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Cilj istraţivanja koje je sprovedeno kao kliniĉka prospektivna studija je 
utvrditi efikasnost baziĉne, lasero- i fitoterapije kod pacijenata sa hroniĉnom 
parodontopatijom. UporeĊeni su razliĉiti pristupi leĉenju hroniĉne parodonto-
patije. Pored baziĉne (kauzalne) terapije koja je „zlatni standard” u terapiji hro-
niĉne parodontopatije, primenjivana je terapija laserom male snage i fitotera-
pija.  
U studiji je uĉestvovalo 111 ispitanika podeljenih u 4 grupe. Prvu, drugu 
i treću grupu ĉinilo je po 30 ispitanika sa hroniĉnom parodontopatijom kod 
kojih je primenjena baziĉna terapija (I grupa), kombinovana baziĉna i fi-
toterapija (II grupa) i kombinovana lasero- i baziĉna (III grupa), pet dana 
zaredom. Kliniĉki parametri su utvrĊeni pre terapije, nakon petog tretmana 
i nakon mesec dana. Svi ispitanici su dobili uputstva o naĉinu odrţavanja 
oralne higijene i sprovedena je parodontalna terapija (profesionalno ukla-
njanje dentalnog plaka, zubnog kamenca i obrada parodontalnih dţepova). 
Nakon toga, u grupi II, primenjena je fitoterapija (Tinctura paradentoica 
®
  
Institut “Dr Josif Panĉić”, Beograd), dok je grupi III primenjena terapija la-
serom male snage (Kavo, 980 nm, 0.2 W, 6 J/cm
2
). Subgingivalni uzorci su 
sakupljani pre terapije i nakon petog tretmana da da bi se identifikovale sle-
deće bakterijske vrste: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella 
intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis i Trepo-
nema denticola. Uzeti su i brisevi gingive i pravljen je direktan razmaz na 
ploĉici za citomorfometrijsku analizu. Ĉetvrtu grupu je ĉinio 21 ispitanik sa 
zdravim parodontom i dobrim opštim zdravljem. UporeĊivanje rezultata 
vršeno je kliniĉkim ispitivanjem (indeksima oralne higijene, gingivalnim i 
parodontalnim indeksima), polymerase chain reaction (PCR) metodom za 
ispitivanje periodontopatogenih bakterija i citomorfometrijskim analizama. 
Kliniĉko ispitivanje je pokazalo bolje rezultate u grupi sa primenjenom 
laseroterapijom. PoreĊenjem areala jedara nakon terapije, utvrĊeno je da su 
njihove vrednosti statistiĉki znaĉajno više u grupi na baziĉnoj terapiji, u od-
nosu na grupe sa kombinovanom terapijom (II and III), ponaosob (p < 
0,001). Nakon terapije, utvrĊeno je smanjenje prisustva sledećih bakterijskih 
vrsta (Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Por-
phyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis i Treponema denticola) u 
svim terapijskim grupama, u odnosu na stanje pre terapije, izuzev bakterije 
Tannerella forsythensis, ĉije je prisustvo neznatno povećano u grupi na ba-
ziĉnoj terapiji. U grupama sa kombinovanim terapijama (II i III) došlo je do 
statistiĉki znaĉajnog smanjenja prisustva Tannerella forsythensis i Trepone-
ma denticola (p < 0,001). MeĊutim, u grupi sa laseroterapijom došlo je do 
statistiĉkog smanjenja i svih ostalih bakterija: Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans i Prevotella intermedia (p < 0,05), kao i Porphyromonas gin-
givalis (p < 0,01).  
 
 
Na osnovu iznetog se moţe zakljuĉiti da je kombinovana lasero i baziĉna 
terapija dala bolje kratkoroĉne rezultate u odnosu na primenu kombinovane 
- baziĉne i fitoterapije ili samo baziĉne terapije.                                                              
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The aim of the investigation that was conducted as clinical prospective 
study was to establish efficacy of the basic, low level laser therapy (LLLT) 
and phytotherapy in patients with chronic periodontitis. Different 
approaches in the treatment of chronic periodontitis were compared. Beside 
basic (causal) therapy, that represents the ‟‟gold standard” for the treatment 
of chronic periodontitis, LLLT and phytotherapy were performed.  
The study included 111 subjects divided into 4 groups. The first, the 
second and the third group was constituted as follows: 30 patients with 
chronic periodontitis, who received basic periodontal treatment (I group), 
combined basic and phytotherapy (II group) and combined LLLT and basic 
therapy (III group), for five consecutive days. Clinical parameters were 
measured before intervention, after the fifth treatment and after a month. All 
subjects received oral hygiene instructions and full-mouth periodontal 
treatment (professional removal of dental plaque and calculus, followed by 
curettage of periodontal pockets). Afterwards, in group II, phytotherapy was 
applied (Tinctura paradentoica ®  Institut “Dr Josif Panĉić”, Beograd), while 
in group III, Kavo LLLT (980 nm, 0.2 W, 6 J/cm2) was applied. Subgingival 
samples were collected at baseline and after the fifth treatment to identify 
following bacterial species: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis 
and Treponema denticola. Gingival swabs were taken, and direct smears 
were prepared on slides for cytomorphometric analysis. The fourth group 
included 21 periodontally healthy subjects in good general health. The results 
were compared by clinical examination (oral hygiene indices, gingival and 
periodontal indices), polymerase chain reaction (PCR) method for detection 
of periodontopathogenic bacteria and cytomorphometric analysis.  
The evaluation using clinical parameters showed better results in group 
III, there LLLT was applied. Comparing the values of nuclear area after 
therapy, it was established that their values were statistically significantly 
higher in the basic therapy group, compared to the combined therapy groups 
(II and III), independently (p < 0,001). After treatment, the following 
bacterial species were found less frequently (Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythensis and Treponema denticola) in all studied groups, compared to 
before treatment, except bacteria Tannerella forsythensis, that was found 
more frequently in the basic therapy group. In the combined therapy groups 
(II and III), a statistically significant decrease in the prevalence of bacteria 
was observed for Tannerella forsythensis and Treponema denticola (p < 
0,001). However, in the LLLT group, statistically significant decrease in 
the prevalence of the remaining bacteria was observed for the following: 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans and Prevotella intermedia (p < 
 
 
0,05), as well as  Porphyromonas gingivalis (p < 0,01).  
Based on previous findings, it could be concluded that combined LLLT 
and basic therapy had better short - term outcomes compared to the basic 
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1. UVOD 
Parodontopatija je inflamatorno oboljenje, koje zahvata potporni aparat zuba i nastaje pod 
uticajem mikroorganizama dentalnog plaka. U nastanku i progresiji parodontopatije najznaĉaj-
niju ulogu imaju anaerobni mikroorganizmi. Parodontalna destrukcija je rezultat kompleksne 
interakcije izmeĊu direktnog delovanja njihovih produkata na tkiva parodoncijuma i individu-
alnog odgovora imunog sistema domaćina na ove agense. Po konsenzusu koji je 1999. godine 
donela Ameriĉka parodontološka akademija, a usvojio ceo nauĉni svet, razlikuju se: hroniĉna 
parodontopatija, agresivna parodontopatija, bolesti parodoncijuma kao manifestacija sistemskih 
oboljenja i ulcero-nekrozna parodontopatija. U ovu grupu oboljenja parodoncijuma svrstavaju 
se parodontalni apsces, endo-parodontalne lezije i paro-endodontalne lezije, mukogingivalne 
lezije i okluzalna trauma (1,2). 
Hroniĉna parodontopatija, najĉešći oblik, nastaje širenjem inflamacije sa gingive na 
dublja tkiva parodonta. Parodontalno oboljenje zahvata do 90% svetske populacije, pa je 
zbog svoje rasprostranjenosti okarakterisano kao socijalni problem, tako da je jako vaţno 
pronaći pravi i odgovarajući terapijski pristup (modalitet) (3). 
 Dobro je poznato da baziĉna (kauzalna) terapija, koja podrazumeva uklanjanje mekih 
naslaga, zubnog kamenca i obradu parodontalnih dţepova, utiĉe na smirivanje ili eliminaciju 
inflamacije najpre u gingivi, a zatim u ĉitavom parodoncijumu, predstavlja ''zlatni standard'' u 
terapiji ove bolesti. Hirurgija, selektivno brušenje i fizikalne metode od kojih terapija laserima 
male snage, koja treba da doprinese ubrzanom ozdravljenju parodontalnog tkiva tako što deluje 
antiinflamatorno, analgetski i antiedematozno su pomoćne metode u terapiji parodontopatije. 
Poseban znaĉaj pridaje se upotrebi biljnih preparata, zbog toga što smanjuju inflamaciju i 
spreĉavaju otpuštanje histamina. Koriste se kao antiseptici, analgetici, antioksidansi, antigljiviĉna, 
antibakterijska i antivirusna pomoćna lekovita sredstva (4, 5). 
Ova prospektivna studija, u kojoj su vršena ispitivanja kliniĉkih parametara (indeksa 
oralne higijene, gingivalnih i parodontalnih indeksa), PCR (polymerase chain reaction) 
analiza prisustva anaerobnih mikroorganizama koji su glavni etiološki faktor u nastanku 
parodontopatije, kao i citomorfometrijska analiza promena na gingivi pokazala je koji je 
terapijski modalitet najefikasniji. 
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2. PREGLED LITERATURE 
2.1. Parodontopatija 
2.1.1. Definicija 
Parodontopatija predstavlja hroniĉno, destruktivno, multifaktorsko i kompleksno obo-
ljenje potpornog aparata zuba, koga ĉini: gingiva, alveolarna kost, cement i periodoncijum. 
Etiopatogenetski circulus vitiosus koji vlada u parodoncijumu u toku aktivnosti patološkog 
procesa, uslovljava destrukciju svih parodontalnih tkiva, što ima za posledicu njihovu ana-
tomsku i funkcionalnu dezintegraciju (6, 7).  
2.1.2. Klasifikacija parodontalnih oboljenja 
Klasifikacija parodontalnih oboljenja je formirana na osnovu etiologije, patogeneze i 
kliniĉke slike postojećeg stanja parodoncijuma.  
U poslednjoj deceniji 20-tog veka ustalila se klasifikacija parodontopatija na sledećih 
pet tipova (8, 9, 10): 
I parodontopatija odraslih (sporonapredujuća parodontopatija) 
II rane parodontopatije 
A. prepubertetska parodontopatija 
 lokalizovana 
 generalizovana 
B. juvenilna parodontopatija 
 lokalizovana 
 generalizovana 
C. brzonapredujuća parodontopatija 
III  parodontopatija povezana sa sistemskim oboljenjima 
IV  ulceronekrozna parodontopatija 
V  refraktorna parodontopatija (oboljenje koje slabo reaguje na bilo kakvu terapiju) 
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Klasifikaciju na prepubertetsku parodontopatiju, juvenilnu i brzonapredujuću parodonto-
patiju, kao i parodontopatiju odraslih uz izvesne modifikacije, prihvatila je Ameriĉka akademija 
za parodontologiju (APP) 1989. godine, MeĊunarodno udruţenje stomatologa (FDI), kao i 
Svetska zdravstvena organizacija (WHO) - 1990. godine. 
U Evropi se od 1993. godine koristila pojednostavljena podela parodontopatija na:  
 parodontopatiju odraslih, 
 rane parodontopatije i  
 ulceronekrozne parodontopatije. 
Poslednje usaglašavanje klasifikacije oboljenja parodoncijuma uraĊeno je 1999. godine u 
organizaciji Ameriĉke akademije za parodontologiju (AAP - Internacionalna grupa parodonto-
loga) (8,11). Navedena klasifikacija dala je detaljan opis kriterijuma oboljenja gingive i 
potpornog aparata zuba (8).  
2.1.2.1. Savremena klasifikacija oboljenja parodoncijuma 
1. Oboljenja gingive: 
 gingivitisi izazvani dentalnim plakom, 
 oboljenja gingive nastala bez dejstva dentalnog plaka (12). 
2.  Hronična parodontopatija: 
 lokalizovani, 
 generalizovani oblik (13). 
3. Agresivna parodontopatija: 
 lokalizovani, 
 generalizovani oblik (14). 
4. Parodontopatija kao manifestacija sistemskih oboljenja 
5. Nekrotizirajuća parodontalna oboljenja (15): 
 akutni nekrotiĉno - ulcerozni gingivitis (ANUG), 
 akutni nekrotiĉno - ulcerozni parodontitis (ANUP). 
6. Apscesi parodoncijuma: 
 gingivalni apsces, 
 parodontalni apsces, 
 perikoronarni apsces. 
PREGLED LITERATURE 
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7. Parodontopatija udružena sa endodontskim lezijama (16): 
 endodontsko parodontalne lezije,  
 parodontalno - endodontske lezije, 
 kombinovane lezije. 
8. Razvojni i stečeni deformiteti i stanja (17, 18): 
 lokalna stanja - uslovi, koji predisponiraju (olakšavaju) pojavu gingivitisa i/ili 
parodontopatija, 
 mukogingivalni deformiteti kod osoba sa prisutnim zubima, 
 mukogingivalni deformiteti u bezubih osoba, 
 okluzalna trauma. 
Jednostavna podela parodontalnih oboljenja, prema kojoj se sva oboljenja klasifikuju u 
zavisnosti od tkiva u kojem se razvija patološki proces podrazumeva podelu na oboljenja 
gingive i oboljenja koja zahvataju ĉitav potporni aparat zuba - parodoncijum. 
Prema ovoj podeli, prvoj grupi oboljenja pripadaju gingivitisi (19): 
 Gingivitis catarrhalis, 
 Gingivitis necroticans ulcerosa acuta (ANUG), 
 Gingivitis hyperplastica, 
 Gingivitis fibromatosa i  
 Gingivitis desquamativa. 
Kod osoba koje boluju od parodontopatije, patološkim procesom je zahvaćen ceo 
potporni aparat zuba (gingiva, alveolarna kost, periodoncijum i cement). Posledica takvih 
zbivanja su destruktivne promene u parodoncijumu, koje se kliniĉki manifestuju zapaljenjem 
gingive, povlaĉenjem desni, formiranjem parodontalnih dţepova sa sadrţajem i pojavom 
subgingivalnih konkremenata, labavljanjem i patološkom migracijom zuba, a u završnoj fazi i 
ispadanjem zuba. Većina parodontopatija kliniĉki se manifestuje prethodno navedenim 
simptomima. Oni su prisutni redovno u skoro svim oblicima parodontopatija, a u nekima od njih 
nisu podjednako izraţeni (20). 
Po ovoj pojednostavljenoj podeli parodontopatije se klasifikuju na: 
 parodontopatije odraslih, 
 rane parodontopatije i 
 ulceronekrozne parodontopatije. 
Preporuke Internacionalne grupe parodontologa iz 1999. godine o podeli parodontopatija 
prihvaćene su i u našoj struĉnoj javnosti i u literaturi (8, 21, 22). 
 
PREGLED LITERATURE 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 5 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
2.2. Etiologija parodontopatije 
Glavni etiološki faktor u nastanku parodontopatije je dentalni plak (oralni biofilm). To 
je bezbojna organska naslaga lokalizovana na zubima koja se sastoji od: bakterija, leukocita, 
imunoglobulina, neorganskih materija, mucina, gljivica, deskvamiranih epitelnih ćelija i nisko-
molekularnih supstanci (1). Taloţi se na svim površinama zuba, protetskim i konzervativnim 
radovima, zubnom kamencu i subgingivalnim konkrementima. Kvalitativna i kvantitativna 
zastupljenost mikroorganizama dentalnog plaka je kod svake individue razliĉita, ali jedan 
gram sadrţi i do 22 x 10
9
 bakterija. Zastupljene su brojne vrste anaerobnih Gram pozitivnih 
bakterija roda: Peptostreptococcus, Peptococcus, kao i Gram negativnih bacila roda: 
Fusobacterium, Actinomycete i drugih mikroorganizama (23-30).
  
Identifikovano je najmanje 750 bakterijskih vrsta koje su locirane subgingivalno
 
(31), a 
smatra se da 20 razliĉitih vrsta predstavljaju najjaĉe parodontopatogene (32, 33). Iako je 
uloga mikroorganizama u nastanku parodontopatije od presudnog znaĉaja, stepen oštećenja 
parodontalnih tkiva je posledica interakcije mikrobioloških faktora i imunskog odgovora 
domaćina (34).  
U zdravom parodoncijumu mikrobiološka flora je sastavljena u najvećem broju od Gram 
pozitivnih bakterija. U parodontalnim lezijama se nalazi veliki broj raznovrsnih Gram 
negativnih anaerobnih vrsta (35). Dakle, razvojem parodontalnog oboljenja dolazi do promena 
u mikrobiološkom sastavu flore. TakoĊe, treba ukazati na to da postoje brojni lokalni i opšti 
faktori koji imaju uticaj na nastanak parodontopatije ili na tok i brzinu odvijanja patološkog 
procesa. Ovi faktori utiĉu na brţe stvaranje dentalnog plaka ili olakšavaju delovanje njegovih 
štetnih agenasa (36 - 39). Sve faktore moţemo podeliti u dve grupe: 
Prva grupa su agensi lokalne prirode koji olakšavaju i ubrzavaju akumulaciju dentalnog 
plaka. Tu spadaju:  
1) anatomske anomalije 
2) impakcija hrane 
3) loše navike 
4) karijes zuba 
5) jatrogeni faktori  
6) lezije gingive.  
Druga grupa su agensi opšte prirode koji smanjuju opštu otpornost organizma, 
otpornost parodoncijuma i ubrzavaju delovanje štetnih agenasa dentalnog plaka. Zahvaljujući 
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njihovom dejstvu promene u parodoncijumu se brţe odvijaju, a razaranja su znatno teţa. Ovi 
faktori rizika se mogu svrstati u dve podgrupe: 
1) faktori rizika koji su nepromenljivi za osobu: genetska predispozicija, rasa i pol; 
2) faktori rizika koji su promenljivi za osobu: interkurentna oboljenja, upotreba lekova, 
ishrana, starost, stres i pušenje (40 - 43).  
2.2.1. Opšte karakteristike dentalnog plaka 
Dentalni plak (oralni biofilm, dentalni biofilm, bakterijski ili mikrobni plak) je 
organska naslaga na zubima, bezbojna, opalescentna i ljigava. Sastoji se od mucina, bakterija, 
gljivica i epitelnih ćelija. Ova naslaga moţe biti prebojena hranom i hromogenim bakterijama. 
Akumulira se na svim površinama zuba, protetskim i konzervativnim nadoknadama, zubnom 
kamencu i subgingivalnim konkrementima. Najĉešće se javlja supragingivalno u gingivalnoj 
trećini, pokriva slobodne površine zuba koje nisu izloţene trenju hrane usled ţvakanja. Najpre 
se javlja iznad ruba gingive, stvara se obiĉno na vestibularnoj strani, koju prekrije potpuno, isto 
tako i na oralnim i aproksimalnim površinama zuba. Moţe da se formira i u gingivalnom 
sulkusu, gingivalnim i parodontalnim dţepovima, kada je u kontaktu sa pripojnim i sulkusnim 
epitelom. Ĉešće se javlja na boĉnim, nego na prednjim zubima i više se deponuje na 
mezijalnim i distalnim, nego na vestibularnim i oralnim površinama zuba. Dentalni plak se 
ispiranjem usta ili ispiranjem mlazom vode ne moţe ukloniti. To ga razlikuje od materije albe 
koja se lako uklanja ĉak i ispiranjem usta vodom (6). 
Dentalni plak moţe da prekrije ĉitavu površinu krunice zuba. Posebno se akumulira na 
neravnim površinama, naroĉito u uroĊenim defektima gleĊi i na neispoliranim stomatološkim 
radovima. Više se akumulira na mestima gde ne postoji fiziološko samoĉišćenje. Stvaranje 
dentalnog plaka je proporcionalno stepenu odrţavanja oralne higijene, tako da je isto posebno 
obilno kada se ona ne sprovodi, ili kada je nepravilna. Dokazano je da se stvara i kada se ne 
unose egzogeni ugljeni hidrati, tako da ishrana moţe da utiĉe na formiranje dentalnog plaka, ali 
joj se ne sme pripisivati bitan i odluĉujući znaĉaj (4446). 
2.2.2. Formiranje dentalnog plaka 
Brzina formiranja dentalnog plaka se razlikuje od osobe do osobe i zavisi od više 
faktora: oralne higijene, odbramenih potencijala osobe, sastava i brzine luĉenja pljuvaĉke. 
Koliĉina plaka se stalno povećava zbog narušene ravnoteţe izmeĊu sila koje uklanjaju plak i 
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koje ga formiraju. Male koliĉine plaka su nevidljive, ali se mogu dobro videti i identifikovati 
upotrebom specijalnih boja (gencijana violet, eritrozin, baziĉni fuksin, metilensko plavo, 
fluorescin, eozin) za identifikaciju plaka u vidu rastvora i tableta. Prisustvo plaka moţe da se 
otkrije i sondiranjem: ako se sonda provlaĉi po površini zuba u gingivalnoj trećini krunice 
zuba, na njoj ostaje izvesna koliĉina dentalnog plaka. IzmeĊu inflamacije gingive i formiranja 
dentalnog plaka postoji dvostruka veza - veća koliĉina plaka povlaĉi jaĉu inflamaciju, a jaĉa 
inflamacija uslovljava veću koliĉinu dentalnog plaka (44, 47). 
Formiranje dentalnog plaka se odvija u više faza: 
Prva faza je formiranje steĉene dentalne pelikule. Sve površine usne duplje su prekrivene 
dentalnom pelikulom, sva tkiva, svi zubi, kao i sve restauracije (konzervativne i protetske). 
Pelikulu ĉine glikoproteini (mucini) iz pljuvaĉke, supstance iz gingivalnog eksudata, 
produkti domaćinovih ćelija (antitela), kao i sam debris. Komponente pelikule variraju na 
svim površinama, jer se pelikula formira apsorpcijom makromolekula okoline. 
Mehanizam kojim se pelikula lepi za zub objašnjava se elektrostatskim, Van der Waals-
ovim i hidrofobiĉnim silama, a i strukturama kao što su ekstracelularni polimeri, adhezini i 
fimbrije. Pelikula ima vaţnu ulogu u selekciji adherencije bakterija na površini zuba. Površina 
hidroksiapatita je negativno naelektrisana i ona privlaĉi pozitivno naelektrisane komponente 
pljuvaĉke i gingivalne teĉnosti. Pelikula ima i zaštitnu ulogu. 
Druga faza je primarna ili inicijalna kolonizacija površine zuba bakterijama. Nekoliko 
ĉasova posle formiranja dentalne pelikule, poĉinje naseljavanje bakterijama. 
Prve bakterije koje naseljavaju dentalnu pelikulu su Gram pozitivni mikroorganizmi (koke, 
bacili i filamenti), kao što su Streptococcaceae i to Streptococcus sanguinis i Actinomyces 
viscosus. Ovi mikroorganizmi se vezuju za pelikulu pomoću specifiĉnih molekula, poznatijih kao 
adhezini. Adhezini se nalaze na površini bakterija i njime se one vezuju za receptore u dentalnoj 
pelikuli. Kod nekih bakterija (Actinomyces viscosus), ovi proteini - adhezini se nalaze na 
specijalnim produţecima, tzv. fimbrijama (31). 
Treća faza je sekundarna kolonizacija i sazrevanje dentalnog plaka. Traje od drugog do 
ĉetvrtog dana. Formirana inicijalna plakna masa se uoĉava proliferacijom već adheriranih 
bakterija ili pripajanjem i porastom novih vrsta bakterija, kada se menja njen kvalitativni sastav. 
Nastaje prelaz aerobne sredine u anaerobnu, koju naseljavaju Gram negativne anaerobne 
bakterije. Od ovih mikroorganizama najvaţniji su: Prevotella intermedia, Fusobacterium 
nucleatum, Bacteroides fusiformis (Tannerella forsythensis), Capnocytophaga i dr (33).   
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Karakteristika anaerobnih mikroorganizama je da oni adheriraju na već postojeće 
bakterije, a ne na ĉiste površine zuba i potporni aparat. Ove bakterije adheriraju jedne na 
druge, po principu koagregacije. Koagregacija je prisutna u prvim fazama samo izmeĊu Gram 
pozitivnih bakterija, zatim izmeĊu Gram pozitivnih i Gram negativnih, da bi u poslednjoj fazi 
bila prisutna samo izmeĊu Gram negativnih (35). 
Četvrta faza formiranja dentalnog plaka traje od ĉetvrtog do sedmog dana kada se 
pojavljuju spirohete i pokretni bacili (48). 
Strukturne razlike u razvoju su posledica uticaja lokalnih faktora okoline. Prisustvo 
inflamacije povećava broj bakterija i menja brzinu formiranja plaka. Komponente krvi i 
gingivalne teĉnosti omogućavaju rast Gram negativnih bakterija i povećavaju njihov patogeni 
potencijal (44). 
2.2.3. Struktura i fiziološka svojstva 
Dentalni plak ima specifiĉnu strukturu. Prema lokalizaciji se deli na: 
2.2.3.1. Supragingivalni dentalni plak ima slojevitu graĊu. Na površini zuba 
primarno se kolonizuju Gram pozitivne koke i bacili. Gram negativni bacili, filamenti, spirili 
i spirohete su na spoljašnjoj površini i to perpendikularno gradeći takozvanu „corncob” 
strukturu (sliĉnu kukuruzu) (49). 
2.2.3.2. Subgingivalni dentalni plak se razlikuje po strukturi od supragingivalnog 
dentalnog plaka, zato što u ovoj regiji na stvaranje i rast mikroorganizama deluju ćelije 
inflamacije, kao i mnogi medijatori. Koronarni deo pripojenog plaka sadrţi više Gram pozitivnih 
koka i bacila, a apikalni deo je bogat Gram negativnim bakterijama. Mikroorganizmi subgingi-
valnog plaka mogu da izvrše invaziju na pripojni epitel (34, 35). 
Promene u sastavu mikroorganizama u supragingivalnom i subgingivalnom plaku utiĉu 
i na fiziološka svojstva plaka. Supragingivalni plak se preteţno sastoji od mikroorganizama 
koji koriste kiseonik, stvaraju uslove za razvoj i razmnoţavanje anaerobnih vrsta bakterija. 
Pored toga Gram pozitivne koke i bacili koriste šećer kao izvor energije. Anaerobni sojevi su 
asaharolitiĉni i oni koriste aminokiseline i peptide kao izvor energije, poreklom iz oštećenih 
kompleksnih makromolekula domaćina. Ova razlika je povezana sa mehanizmom delovanja 
plaka i posledicama koje proizilaze iz toga. Supragingivalni plak je zbog svojih kvalitativnih i 
kvantitativnih karakteristika zasluţan za  razvoj karijesa u većoj meri u odnosu na 
subgingivalni plak, dok je za razvoj parodontopatije situacija obrnuta, tako da se tu glavna 
uloga pripisuje subgingivalnom dentalnom plaku (6, 31, 44). 
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2.2.4. Sastav dentalnog plaka 
Intercelularni matriks i mikroorganizmi su osnova u strukturi dentalnog plaka. 
Intercelularni matriks ĉini 20-30% plakne mase. Sastavljen je od organskih i neorganskih 
materija koje proistiĉu iz pljuvaĉke, gingivalne teĉnosti i bakterijskih produkata (1, 6, 44, 45). 
 Organske materije matriksa ĉine: polisaharidi, proteini, glikoproteini i u manjoj 
koliĉini lipidi. Polisaharidi vode poreklo iz bakterija od kojih je dekstran dominantan 
i on sluţi kao izvor energije, ali i kao supstanca koja omogućava dalju akumulaciju 
bakterija. U matriksu plaka moţe da se naĊe i albumin. On potiĉe iz gingivalne 
teĉnosti. Glikoproteini potiĉu iz pljuvaĉke i glavna su komponenta pelikule, mada se 
inkorporiraju u masu plaka. Lipidi u plaku potiĉu iz razorenih membrana bakterija, 
ćelija domaćina i hrane. 
 Neorganske komponente plaka su: kalcijum i fosfor kao najvaţnije, a u tragovima ima 
natrijuma, kalijuma i fluora. Izvor neorganskih materija koje se nalaze u supragingi-
valnom plaku je pljuvaĉka. Kako se mineralne materije povećavaju u plaku, on se 
postepeno kalcificira i postaje zubni kamenac. Kamenac se zato najviše taloţi u blizini 
izvodnih kanala velikih pljuvaĉnih ţlezda, na lingvalnoj površini donjih sekutića i 
bukalnoj površini gornjih kutnjaka. Naroĉito se obilno taloţi na mestima gde ne po-
stoji fiziološko samoĉišćenje, kao što su neravne površine zubnih plombi i kod malpo-
niranih zuba. Neorganske materije subgingivalnog dentalnog plaka potiĉu iz gingi-
valne teĉnosti. Kalcifikacijom subgingivalnog dentalnog plaka nastaju konkrementi, 
odnosno subgingivalni kamenac. Konkrementi su tamnozelene ili tamnobraon boje, 
zbog prisustva komponenata subgingivalnog matriksa, gde se kao posledica krvarenja 
nalaze produkti krvi. Fluor u dentalnom plaku je egzogenog porekla i inkorporira se 
zbog upotrebe paste za zube koje ga sadrţe ili posle terapijske primene za mineraliza-
ciju zubnih površina u cilju prevencije demineralizacije. 
 Intercelularni matriks se ponaša kao hidrantni gel u kojem su uronjene bakterije. 
Pored bakterija u matriksu mogu da se naĊu i gljivice, virusi i protozoe. Intercelu-
larni matriks ujedno štiti bakterije i bakterijske produkte koje se nalaze u njemu. 
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2.3.  Mikroorganizmi dentalnog plaka 
Akumulirani mikroorganizmi dentalnog plaka u kombinaciji sa oštećenim odbram-
benim mehanizmima domaćina odgovorni su za nastanak parodontalnih oboljenja (3).  
Prva tumaĉenja su ukazivala da je celokupni dentalni plak podjednako patogen. Tako je 
postavljena „nespecifiĉna plak hipoteza‟‟. Po njoj delovanje dentalnog plaka je nespecifiĉno. 
Isticao se kvantitativni sastav dentalnog plaka, bez analize kvalitativnog sastava. Tako mala 
koliĉina dentalnog plaka stvara malu koliĉinu štetnih materija koje se lako neutrališu od 
strane domaćina. Velika koliĉina dentalnog plaka stvara veće probleme. Ova hipoteza 
bazirana je na ĉinjenici da uklanjanje dentalnog plaka dovodi do poboljšanja parodontalnog 
statusa ispitanika (12, 27). 
MeĊutim nespecifiĉna hipoteza dentalnog plaka nije mogla da objasni neke situacije u 
praksi. Neke osobe iako imaju veliku koliĉinu dentalnog plaka, ne razvijaju destruktivno 
oboljenje, ili u istim ustima pojedinaĉna mesta razvijaju oboljenja, a druga ne. Ovo je moglo 
da se objasni „‟specifiĉnom plak hipotezom‟‟, odnosno da samo pojedine vrste dentalnih 
plakova mogu biti patogene, a njihova patogenost zavisi od prisustva specifiĉnih 
mikroorganizama. Povećanje rizika za oštećenje parodoncijuma povezuje se sa mestima gde 
je akumuliran dentalni plak i zavisi od specifiĉnih patogenih mikroorganizama. To znaĉi da 
oboljenje parodoncijuma zavisi od delovanja spacifiĉnih bakterija i da rezultuje razliĉitim 
formama bolesti (44). 
2.3.1. Mikrooganizmi u zavisnosti od stanja parodonta 
Broj i proporcija pojedinih subgingivalnih bakterija varira idući od zdravog parodon-
cijuma ka raznim formama oboljenja. Ukupan broj bakterija naĊenih kod obolelog parodonci-
juma dvostruko je veći nego kod zdravog parodoncijuma (47). 
Zdrav parodoncijum sadrţi Gram pozitivne fakultativne bacile i koke i to oko 75% u 
odnosu na ostale vrste. To su bakterije iz grupa Streptococcus i Actinomyces (Streptococcus 
sanguis, Streptococcus mitis, Actinomyces  viscosus i Actinomyces naeslundii). U malom broju 
(oko 13%) mogu da se naĊu: Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum, Capnocytophaga, 
Neisseria i Veillonella species, Campylobacter species, a najmanje spirohete i pokretni 
bacili (48). 
Prisustvo pojedinih bakterija ima i zaštitnu ulogu, jer se nalaze samo na zdravim mestima, a 
nema ih na obolelim, a to su: Streptococcus sanguis, Veillonella parvula, Campylobacter i 
Capnocytophaga ochracea. 
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Gingivitis nastaje kao reakcija na prisustvo mikroorganizama u dentalnom plaku, 3-4 
dana nakon formiranja. Bakterijsku floru plaka kod gingivitisa ĉine u 44% sluĉajeva Gram 
pozitivni fakultativni bacili i koke sa izvesnim brojem Gram negativnih koka. Inflamatorni 
proces je praćen Gram negativnim bacilima, a zatim spirohetama i pokretnim mikrobima. Kod 
hroniĉnog gingivitisa postoji skoro ista proporcija Gram pozitivnih (56%)  i Gram negativnih 
vrsta (44%), kao i fakultativnih (59%) i anaerobnih (41%) mikroorganizama. Gram pozitivni 
mikroorganizmi su: Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, Actinomyces viscosus, 
Actinomyces naeslundii i Peptostreptococcus micros. Gram negativni su: Prevotella intermedia, 
Fusobacterium nucleatum, Haemophilus i Campylobacter species. Akutni ulceronekrotiĉni 
gingivitis je akutna inflamacija gingive, koja se karakteriše nekrozom marginalne gingive, ĉesto 
prati stres i HIV infekciju. Praćen je bolom, zadahom, temperaturom i limfadenopatijom. Od 
mikroorganizama prisutni su Bacteroides species i spirohete u nekrotiĉnom tkivu, koji mogu da 
penetriraju i u zdravo tkivo (19). 
Kod agresivne parodontopatije koja ima rani, brzi tok i koja prema najnovijoj klasifikaciji 
obuhvata prepubertetsku, juvenilnu i brzonapredujuću parodontopatiju, zastupljene su Gram 
negativne bakterije u 65% sluĉajeva (50). Prepubertetska parodontopatija je retka forma oboljenja 
koja zahvata primarnu dentiticiju. Moţe biti lokalizovana i generalizovana forma bolesti. Prisutni 
su sledeći mikroorganizmi: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, kao  najvaţniji, a zatim u 
manjem broju i Porphyromonas gingivalis i Prevotella intermedia. Većina osoba sa ovim 
oboljenjem ima imunološke abnormalnosti, pa kada se dijagnostikuje parodontopatija, to moţe 
biti prvi znak sistemske bolesti (50, 51).  
Juvenilna parodontopatija spada u agresivnu formu oboljenja parodoncijuma i karakteriše 
se brzim i teškim gubitkom epitelnog pripoja i kosti kod osoba u pubertetu. Bolest se javlja kod 
osoba sa sistemskim defektima u regulacionim mehanizmima. Moţe da se javi u vidu 
lokalizovane i generalizovane forme. Ĉešće se javlja kod devojĉica nego kod deĉaka i zahvata 
stalne molare i incizive. Od mikroorganizama prisutne su Gram negativne baterije, a skoro sva 
mesta naseljava Aggregatibacter actinomycetemcomitans koji ĉini 90% svih bakterija. Drugih 
ima u manjem broju, a to su: Porphyromonas gingivalis, Eikenella corrodens, Campylobacter 
rectus, Fusobacterium nucleatum, Eubacterium brachy, Capnocytophaga i spirohete. Brzonapre-
dujuća parodontopatija zahvata 7 - 15% populacije i karakteriše se brzom destrukcijom parodon-
talnih tkiva. Od mikroorganizama prisutni su: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens i Campylobacter rectus. Ovo je 
veoma agresivna forma juvenilne parodontopatije zato što su prisutne dve bakterije koje u 
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kombinaciji deluju udruţeno na zdravo tkivo (Aggregatibacter actinomycetemcomitans i 
Porphyromonas gingivalis) (44). 
 PotvrĊeno je da je Aggregatibacter actinomycetemcomitans primarni etiološki faktor 
agresivne parodontopatije. Ovaj mikroorganizam ima svojstvo da invadira u zdravo tkivo 
gingive. Hroniĉna parodontopatija zahvata preteţno stariju populaciju. Razvija se sa fazama 
egzarcerbacije, uz proseĉan gubitak tkiva od 0,3 mm godišnje. Kod ovih pacijenata je u 
dentalnom plaku  90%  anaeroba, a od njih su 70% Gram negativne vrste, sa stalnim prisustvom 
spiroheta. Gram pozitivne bakterije su zastupljene samo u razmeru od 10 - 13% (52, 53).  
Prisutni su mikroorganizmi: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Bacteroides 
forsythus (Tannerella forsythensis), Campylobacter rectus, Eikenella corrodens, Fusobacterium 
nucleatum, Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Treponema denticola. U fazi egzacerbacije 
povećava se broj sledećih mikroorganizma: Porphyromonas  gingivalis, Tannerella forsythensis, 
Prevotella intermedia i Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Njihovom eliminacijom dolazi 
do poboljšanja. Parodontalna mikrobiotika je veoma kompleksni ekološki sistem sa mnogim 
interakcijama izmeĊu samih bakterija, kao i bakterija domaćina (54). 
2.3.2. Kriterijumi za identifikaciju parodontalnih patogena 
Da bi jedan mikroorganizam bio uzroĉnik neke bolesti, on mora da ispuni Kohove 
postulate (55), koje je Sokranski (56) preradio za oboljenja parodoncijuma. Prema Sokranskom, 
mikroorganizmi treba da ispune sledeće postulate: 
Povezanost sa bolešću na sledeći naĉin: bakterija koja je odgovorna za pojavu parodonto-
patije, mora da bude u parodontalnim lezijama u većem broju, a zdrave lezije ne treba da je 
sadrţe. 
Eliminacija leĉenjem: njihova eliminacija ili supresija treba da bude cilj uspešne terapije, a 
da se recidiv javlja njihovim ponovnim naseljavanjem. 
Domaćinov odgovor ogleda se u povećanom nivou lokalnih i serumskih antitela kod 
obolelih od parodontopatije i u aktivnosti celularnog i humoralnog imunog sistema. 
Virulentni faktori: bakterije treba da poseduju virulentne faktore, kojim treba da savladaju 
normalnu floru i da izbegnu domaćinove odbrambene faktore. Poznati virulentni faktori za 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans su: leukotoksin, kolagenaza, endotoksin, epiteltoksin i 
inhibitorni faktor fibroblasta. Porphyromonas gingivalis poseduje kolagenazu, supstancu sliĉnu 
tripsinu, fibrolizin, druge proteaze, endotoksin i fosfolipazu A. Na osnovu ovih uzroĉnika, 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans se smatra glavnim uzroĉnikom agresivne parodonto-
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patije, a Porphyromonas gingivalis i Tannerella forsythensis hroniĉne parodontopatije. Prethodno 
navedene patogene bakterije su dokazane u ispitivanjima na eksperimentalnim ţivotinjama 
(5759). 
Razvoj tehnologije omogućava preciznije otkrivanje specifiĉnih mikroorganizama u uzor-
cima subgingivalnog plaka, koji mogu biti rizik za progresiju oboljenja parodoncijuma (44). 
2.3.3. Virulentni faktori mikroorganizama 
Da bi došlo do nastanka bolesti patogene bakterije treba da postoje ne samo u velikom 
broju, već i da su virulentne. Virulentni faktori su svojstva koja omogućavaju mikroorganizmima 
da izazovu oboljenje. Oni mogu da izazovu patološke promene i destrukciju parodontalnog tkiva 
kolonizacijom na tkivima ili invazijom bakterija i njihovih produkata u samo tkivo. Da bi poka-
zali patološko dejstvo, mikrobi treba da savladaju odbrambene mehanizme domaćina. Tkivna 
destrukcija nastaje stvaranjem bakterijskih supstanci koje direktno ili indirektno razaraju tkivo 
parodoncijuma. Virulentna svojstva bakterija se odnose na svojstva koja omogućavaju koloni-
zaciju i invaziju bakterija i njihovo direktno ili indirektno oštećenje tkiva domaćina (60, 61). 
2.3.4. Kolonizacija bakterija na tkiva parodonta 
Kolonizacija bakterija se ostvaruje na nekoliko naĉina: 
1) Bakterijska adhezija 
 Da bi bakterije izbegle uklanjanje putem gingivalnog eksudata, one moraju da se 
pripoje za razne površine. Svojim adhezinima bakterije se pripajaju za površinu krunice zuba, 
korena, za razna tkiva i već postojeći dentalni plak. Adhezini su specifiĉni molekuli, lokalizo-
vani na površini bakterija, koji se vezuju za receptore koji se nalaze u omotaĉu pljuvaĉke, 
preko raznih površina u usnoj duplji.  
2) Bakterijska koagregacija  
To je sposobnost bakterija da se svojim fimbrijama pripajaju za polisaharidne receptore 
na površini drugih bakterija koje su već pripojene. 
Adherirane bakterije u gingivalnom sulkusu ili parodontalnim dţepovima, nailaze na 
pogodnu okolinu, koja im dozvoljava da preţive u njoj. Tu je pogodna temperatura (od 30 - 
38°C, pogodan pH (7.0 - 8.5), redoks potencijal i hranjive materije koje potiĉu od ostataka 
hrane, tkiva domaćina i samih bakterija. Pored toga i neke bakterije stvaraju produkte koji 
pogoduju razvoju drugih bakterija (62). 
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2.3.5. Invazija bakterija u tkiva domaćina 
Prisustvo bakterija u tkivima domaćina prikazano je prvo kod ulceronekroznog gingivitisa, 
a zatim i kod hroniĉne parodontopatije. Gram pozitivne i Gram negativne bakterije otkrivene su u 
intercelularnim prostorima gingivalnog tkiva i u alveolarnoj kosti. One prodiru u tkivo kroz 
ulceracije na sulkusnom epitelu i epitelu parodontalnog dţepa, ali direktno penetriraju kroz zdrav 
epitel. Najveću moć penetracije imaju: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythensis i Treponema denticola (63). 
Penetrirane bakterije oslobaĊaju toksiĉne materije i enzime koji deluju na tkivo, ĉime se 
objašnjava njihova virulencija. Po mišljenju nekih autora egzarcebacija bolesti se tumaĉi 
prodorom bakterija u tkivo. Sem toga, bakterije u tkivu deluju kao rezervoar odakle moţe da se 
vrši ponovna rekolonizacija. Zbog toga nekada nije dovoljna samo obrada dţepa, već i dodatna 
terapija antibioticima (64, 65). 
Da bi bakterije preţivele u parodontalnom okruţenju, one moraju da izbegnu ili da 
neutrališu odbrambene sisteme. Bakterije treba da savladaju stalno ispiranje koje vrši pljuvaĉka i 
gingivalna teĉnost, mehaniĉko uklanjanje ţvakanjem, antitela, polimorfonuklearne leukocite, 
mucine i druge blokirajuće mehanizme. Adhezija i invazija bakterija su mehanizmi kojima se 
bakterije suprotstavljaju domaćinovim sistemima za njihovu eliminaciju. Bakterije imaju tu 
sposobnost da produkuju supstance kojima suprimiraju aktivnost leukocita (leukotoksin A 
poreklom iz Aggregatibacter actinomycetemcomitans) (66). 
2.3.6. Mehanizmi kojima bakterije oštećuju tkiva 
Virulentnost bakterija se ogleda i u sposobnosti da vrše destrukciju tkiva domaćina. 
Bakterije mogu da izazovu destrukciju tkiva direktnim delovanjem invazijom, ili indirektno 
preko osloboĊenih, biološki aktivnih supstanci. Bakterije mogu da produkuju inhibitore rasta 
ili materije koje oštećuju metabolizam domaćinovog tkiva (amonijak, isparljive sulfidne 
komponente, masne kiseline, peptide i indol) (67). 
Veliki broj bakterijskih enzima (npr. kolagenaza) ima sposobnost da razgradi domaćinovo 
tkivo. Destruirano tkivo domaćina olakšava dalju invaziju bakterijama. Mora se znati da sliĉne 
enzime produkuju i ćelije domaćina. Bakterijski produkti mogu da poremete imuni sistem. 
Prisustvo bakterijskih endoksina dovodi do aktivacije makrofaga i monocita, kao i drugih 
ćelija koje oslobaĊaju razne citokine i druge molekule (68, 69). 
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2.3.7. Transmisija bakterija 
Nove tehnološke mogućnosti (izolovanje DNK) iz pojedinih vrsta bakterija pokazale su 
da osobe mogu da steknu nove, suspektne parodontalne patogene u toku ţivota. Transmisija 
paradontalnih patogena moţe da bude iz usne duplje jedne osobe u usnu duplju druge. 
Postoje dva tipa transmisije: „‟vertikalna‟‟ kada se bakterije prenose sa roditelja na decu i 
„‟horizontalna‟‟, kada se bakterije prenose sa muţa na ţenu i obratno. NaĊeno je da su 
pojedine bakterijske vrste prisutne u istoj familiji (6, 44). 
2.3.8. Periodontopatogeni mikoorganizmi 
Glavnu ulogu u parodontalnom oboljenju ima desetak bakterijskih vrsta, a meĊu njima 
najvaţniji su sledeći: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyro-
monas gingivalis, Tannerella forsythensis (Bacteroides forsytus) i Treponema denticola. 
2.3.8.1. Aggregatibacter actinomycetemcomitans  
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) je ranije je bio poznat kao bacterium 
Actinobacillus actinomycetemcomitans. Klinger (70) je 1912. godine dao prvo ime ovoj bakteriji 
Actinomycetem comitans, ali su ga Topley i Wilson (71), 1929. godine promenili u Actinobacillus 
actinomycetemcomitans. Potts i sar. (72) su 1985. godine opet promenili njegovo ime u 
Haemophilus actinomycetemcomitans. Nørskov-Lauritsen i Kilian su 2006. godine predloţili 
novu klasifikaciju i reimenovanje u Aggregatibacter actinomycetemcomitans (73). Actinobacillus 
actinomycetemcomitans je svrstan u novi rod familije Pasteurellacae, zajedno sa Haemophilus 
aphrophilus i Haemophilus segnis. Ove tri vrste su nazvane: Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans, Aggregatibacter aphrophilus i Aggregatibacter segnis (74). 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans je Gram negativna bakterija koja je u velikom 
procentu sastavni deo oralne flore celokupne ljudske populacije (75). Genetiĉka raznolikost 
razliĉitih serotipova Aa je velika (ima ih šest, od a - f), kao i njihova osobina da stvaraju i 
otpuštaju razliĉite faktore virulencije (75). Najĉešće se javljaju bacilarni oblici ovog peri-
odontopatogena, a mogu se javiti i kokoidni oblici, koji ponekad daju karakteristiĉan izgled 
bacilima u vidu Morzeove azbuke. Ovaj mikroorganizam je udruţen sa razliĉitim infekcijama 
kod ĉoveka, ukljuĉujući infektivni endokarditis, absces mozga i teške forme parodontopatije. 
Aa je Gram negativni fakultativni nepokretni kokobacil koji poseduje fimbrije. Raste na 
krvnom i ĉokoladnom agaru, gde formira kolonije tek posle inkubiranja od 48 do 72 ĉasa. Ovaj 
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anaerobni bacil raste na temperaturi od 37ºC, ali i na temperaturi 20 - 42ºC. Na specijalnim 
hranilištima stvara kolonije koje su u primarnoj izolaciji sitne i lepljive, pa se teško skidaju sa 
površine agara. Izrazita kultura ovog kokobacila se stvara posle 5 - 7 dana rasta na hranjivim 
podlogama. Od ugljenih hidrata razlaţe glikozu i fruktozu do kiseline bez gasa. Metil-red i indol 
testiranjem dobijaju se pozitivni rezultati. Nitrate redukuje u nitrite. Većina sojeva je ureaza 
pozitivna. Kolonije su nehemolitiĉne, glatke, delimiĉno providne sa svetlim, nepravilnim ivi-
cama. Spada u biohemijski aktivne bakterije (produkuje katalazu i fermentuje ugljene hidrate).  
Prevalenca ove bakterije varira u odnosu na geografsko poreklo, starost i ţivotni stil 
ispitanih populacija (76, 77). Aa je deo normalne flore kod mnogih zdravih osoba, ali mu se 
pridaje veliki znaĉaj u etiologiji agresivne parodontopatije. Razliĉiti adhezini koje produkuje 
ova bakterija, kao i fimbrije koje poseduje su bitni faktori koji podstiĉu kolonizaciju u 
razliĉitim ekološkim nišama usne duplje ljudi (78). Aa produkuje dva egzotoksina citoletalni 
toksin istezanja i leukotoksin. Citoletalni toksin istezanja se produkuje od strane mnogih 
Gram-negativnih bakterijskih vrsta i prouzrokuje smrt ćelija domaćina blokiranjem njihove 
proliferacije (79, 80, 81).  
Aa je mali, kapnofilan, okrugao štapić, koji stvara male konveksne kolonije sa središtem u 
obliku zvezde, kada se uzgaja na ploĉici krvnog agara (Slika 1). Smatra se jednim od najjaĉih 
periodontalnih patogena.  
 
Slika 1. Izgled kolonije Aggregatibacter actinomycetemcomitans (82) 
Zapaţena je povećana uĉestalost ovog patogena kod osoba sa juvenilnom parodontopa-
tijom (73, 83) u poreĊenju sa uĉestalošću u uzorcima plaka kod drugih kliniĉih entiteta: gingi-
vitis, hroniĉna parodontopatija i zdrav parodont. Zbog toga što je kod pacijenata sa juvenilnom 
parodontopatijom naĊen izrazito povećan broj serumskih antitela na ovu bakterijsku vrstu, 
moţe se zakljuĉiti da postoji lokalna sinteza antitela na taj mikroorganizam. Kod uspešno 
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leĉenih pacijenata, ova bakterija je eliminisana, dok su neuspesi u leĉenju povezani sa sniţa-
vanjem broja bakterija u leĉenim podruĉjima. Bakterija stvara odreĊen broj potencijalno štetnih 
metabolita ukljuĉujući leukotoksin, pa dovodi do razvoja parodontopatije kod eksperimentalnih 
ţivotinja (84). Dokazano je da Aa sposoban da napadne ljudske gingivalne ćelije koje su 
kultivisane in vitro (85), kao i ljudske vaskularne endotelne ćelije i bukalne epitelne ćelije (86). 
Na dalje, istraţivanja su pokazala da Aa podstiĉe apoptotsku smrt ćelije (87).  
Najpouzdaniji podaci o povezanosti dobijeni su iz istraţivanja aktivnih parodontalnih 
lezija, gde su za razliku od inaktivnih podruĉja, aktivna imala veći procenat ove bakterije (88, 
89).  
2.3.8.2. Prevotella intermedia  
Prevotella intermedia (Prevotella nigrescens) je crno pigmentisani Bacteroides, pripada 
rodu Prevotella, Gram negativni, kratak, okrugao, striktni anaerob, otporan na kratkotrajno 
izlaganje kiseoniku (Slika 2).  
 
Slika 2. Crno pigmentisane kolonije su izolati bakterije - Prevotella intermedia (81) 
Ova bakterija je naĊena u subgingivalnom plaku ispitanika kod kojih je dijagnostikovana 
parodontopatija, pa se smatra jednim od periodontopatogenih bakterija. Ĉlan je takozvanog 
„narandţastog kompleksa”, gde pored Prevotella intermedia spadaju i Prevotella nigrescens, 
Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum (podvrsta), Eubacterium nodatum, 
Streptococcus constellatus i tri vrste Campylobacter species (90). Prevotella intermedia je 
filogenetski sliĉna sledećim bakterijama koje pripadaju istom rodu, a to su:  Porphyromonas gin-
givalis i Tannerella forsythensis. Prevotella je identifikovana u sklopu sledećih oralnih infekcija: 
endodontske lezije (91, 92), Gingivitis gravidarum (93), Gingivitis ulceronecroticans (94).  
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Kod parodontopatije udruţene sa sistemskim oboljenjima, kao što su kardiovaskularna 
oboljenja (95), prevremeno roĊenje beba male telesne teţine (96), naĊen je bakterijski DNK u 
aterosklerotiĉnom plaku (97) koji potvrĊuje vezu izmeĊu ovih oboljenja i bakterije - Prevotella 
intermedia. U prilog tome, uzimanjem krvi iz pupĉane vrpce prevremeno roĊenih beba utvrĊen 
je veći titar antitela IgM klase u odnosu na bebe koje su roĊene u punom terminu (98). 
Ispitivani su faktori virulencije Prevotella intermedia kao što su adhezini (99, 100), proteoli-
tiĉki enzimi (101) i lipopolisaharidi (102), ali njihova patogenost nije u potpunosti rasvetljena. 
Ova bakterija je prisutna i u zdravim ustima, jer je zahvaljujući fimbrijama koje poseduje u 
stanju da se veţe i za ćelije oralne mukoze (103).  
2.3.8.3. Porphyromonas gingivalis  
Porphyromonas gingivalis (Bacteroides gingivalis) je ĉlan detaljno ispitivane grupe 
crno pigmentisanih bakterija koje pripadaju Bacteroides species. Izolati ovog soja su Gram 
negativni, anaerobni, nepokretni, asaharolitiĉni štapići koji obiĉno pokazuju morfologiju koka 
ili kratkih štapića (81, 104). Mikroorganizmi ove grupe stvaraju na ploĉicama krvnog agara 
kolonije smeĊe do crne boje (Slika 3).  
 
Sllika 3. Crno pigmentisana kolonija - izolat Porphyromonas gingivalis (81) 
Ova bakterija produkuje crni pigment, a ugljeno - hidrantna kapsula koja je obavija, 
prevenira opsonizaciju komplementa i inhibira fagocitozu kao i njeno uništavanje pomoću 
neutrofilnih granulocita. Lipopolisaharid, koga produkuje ova bakterija je veoma jak i moţe da 
inhibira hemotaksu i leukocitarno uništavanje. Ovaj mikroorganizam poseduje nekoliko faktora 
virulencije, ukljuĉujući proteaze (koje razgraĊuju imunoglobuline, komplement, kolagena 
vlakna, hijaluronsku kiselinu) adhezine, endotoksine i citotoksine. Moţe direktno uticati na 
parodoncijum ili indirektno kada aktivacijom imunog sistema domaćina dovodi do oštećenja 
gingive i resorpcije alveolarne kosti, što je karakteristiĉno za parodontopatiju (105, 106). 
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Porphyromonas gingivalis poseduje tri znaĉajna faktora virulencije: fimbrije, gingipaine 
(cistein proteinaze) i lipopopolisaharide. Spada u najinvazivnije periodontopatogene (107 - 110) 
koji su u stanju da se pripoje (111 - 114) i da napadnu (115 - 118) oralni epitel in vitro. Postoje 
razlike u adhezionoj moći izmedju laboratorijskih i kliniĉkih vrsta (109 - 113). Ovome doprinose 
razlike u površinskim karakteristikama izmeĊu vrsta (119), naroĉito prisustvo fimbrija (119-121). 
Lipopolisaharidi ove bakterije su jedinstveni, jezgro im je sastavljeno od polisaharida i lipida 
A (122).  
2.3.8.4. Tannerella forsythensis  
Tannerella forsythensis (Tannerella forsythia, Bacteriodes forsythus) je nepigmentisana, 
saharolitiĉna, Gram negativna, vretanasta, visoko pleomorfana, štapićasta, anaerobna bakterija 
(Slika 4). Ovu vrstu je teško kultivisati budući da je potrebno 7 do 14 dana za stvaranje malih 
kolonija (81). Njena vaţnost se naroĉito istiĉe u etiologiji hroniĉne parodontopatije i njenim 
aktivnim lezijama (Slika 4).  
 
Slika 4. Tannerella forsythensis na krvnom agaru (123) 
Tannerella forsythensis se moţe naći u supragingivalnom i u subgingivalnom dentalnom 
plaku. Crveni kompleks, kome pored Tannerella forsythensis pripadaju Porphyromonas 
gingivalis i Treponema denticola je u direktnoj korelaciji sa kliniĉkim parametrima paro-
dontopatije, naroĉito dubinom parodontalnog dţepa i indeksom krvarenja (124, 125).  
Tannerella forsythensis poseduje nekoliko razliĉitih faktora virulencije ukljuĉujući 
produkciju proteaze nalik tripsinu i lipopolisaharide (126, 127), pored toga poseduje spo-
sobnost da prodre u ćelije domaćina i indukuje apopotozu (128, 129). Ovi faktori virulencije 
deluju bilo direktno, bilo tako što provociraju imuni odgovor domaćina, pa na taj naĉin do-
vode do nastanka parodontopatije. Dodatno, ova bakterija u zajedniĉkim kulturama makro-
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faga i inflamatornih ćelija dovodi do ekspresije proinlamatornih citokina, hemokina, pro-
staglandina E2 (PGE2) i matriks metaloproteinaze 9 (MMP-9) (130). 
2.3.8.5. Treponema denticola 
Treponema denticola je Gram negativna, anaerobna, pokretna oralna spiroheta sa 
izraţenom proteolitiĉkom aktivnošću (Slika 5).  
 
Slika 5. Treponema denticola snimljena pod elektronskim mikroskopom (131) 
Produkuje lipopolisaharid i nespecifiĉne metaboliĉke krajnje produkte, kao što je indol, 
vodonik-sulfid i amonijak koji je potencijalno toksiĉan za ćelije domaćina. Spirohete su 
zapaţene u većem procentu kod pacijenata sa parodontopatijom u odnosu na parodontalno 
zdrave ispitanike. Treponema denticola je najĉešće izolovana iz najaktivnijih parodontalnih 
dţepova ispitanika sa parodontopatijom (132134).  
Mnoge studije su pokušale da rasvetle ulogu ove bakterije u parodontalnom oboljenju 
(135-138). Pokazano je da ima sposobnost da se prilepi za humane gingivalne fibroblaste, 
proteine bazalne membrane, kao i za druge supstance specijalnim pripojnim mehanizmima. 
Pripoj ove spirohete za humane gingivalne fibroblaste prouzrokuje citotoksiĉnost i ćelijsku 
smrt zbog oslobaĊanja enzima i drugih proteina u njihovu citoplazmu (139141). 
2.4.  Klinička slika parodontopatije 
U toku parodontopatije odvija se eksudativno - proliferativni tip zapaljenja zajedno sa 
degenerativno-atrofiĉnim procesima. Destruktivni procesi u dubljim parodontalnim tkivima 
dovode do razaranja potpornog aparata zuba sa pojavom parodontalnih dţepova, labavlje-
njem i konaĉno ispadanjem zuba. Patognomoniĉni znak parodontopatije jeste parodontalni 
dţep, koji nastaje produbljivanjem gingivalnog sulkusa. Sastoji se od mekog zida (inflami-
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rana gingiva), tvrdog zida (cement korena zuba i gleĊ ili samo cement), dna (koronarni kraj 
izmenjenog pripojnog epitela koji je migrirao apikalnije od gleĊno - cementne granice) i otvora 
parodontalnog dţepa (1). 
Simptomi, kliniĉki znaci, koji se javljaju u toku parodontopatije su: 1) inflamacija 
gingive, 2) ogoljenje korenova zuba, 3) parodontalni dţepovi, 4) gnojni eksudat u parodonta-
lnim dţepovima, 5) subgingivalni konkrementi, 6) labavljenje zuba, 7) patološka migracija i 
konaĉno ispadanje zuba (1). 
2.5. Patogeneza parodontopatije 
UtvrĊeno je da parodontopatije poĉinju blagim asimptomatskim lezijama gingive, tako da 
je poĉetak bolesti neprimetan. Prvo bude zahvaćen predeo ispod kontaktne taĉke, vrh 
interdentalne papile, koji je “locus minoris resistentiae”. Ova primarna oštećenja su prouzroko-
vana mikroorganizmima dentalnog plaka. Kao odgovor na primarna oštećenja javlja se 
inflamacija eksudativnog tipa sa vaskularnim reakcijama. Vaskularne reakcije, koje se kliniĉki 
manifestuju u vidu crvenila i otoka gingive, su prvi vidljivi kliniĉki znaci parodontopatije. U 
daljem toku bolesti u parodoncijumu, pored inflamacije eksudativnog tipa odvijaju se 
alterativni, proliferativni i atrofiĉno-degenerativni procesi, koji se na kraju završavaju potpu-
nom destrukcijom parodoncijuma i gubitkom zuba (1).
 
  
Kliniĉka praksa i istraţivanja pokazala su da inflamacija i destrukcija parodoncijuma ne 
zahvata sve zube, pa ĉak ni sve površine na jednom zubu. Ĉak i u osoba u kojih je zahvaćen 
parodoncijum svih zuba, teţina inflamatornih promena i stepen oštećenja na razliĉitim zubi-
ma i pojedinim površinama nisu identiĉni (1, 142). 
UtvrĊeno je da je tok parodontopatije cikliĉan i da se periodi pogoršanja smenjuju sa 
periodima mirovanja, tako da postoje faze egzarcerbacije i faze remisije oboljenja (143, 144). 
Fazu egzarcerbacije karakteriše pogoršanje inflamacije, produbljivanje parodontalnih dţepo-
va i razaranje dubljih delova parodoncijuma. Ova faza moţe trajati nekoliko dana, nedelja pa 
i meseci. U fazi remisije zapaljenjske reakcije su slabije izraţene, a prekida se dalji gubitak i 
razaranje vezivnog tkiva i alveolarne kosti, ili je njihov gubitak neznatan. Moţe se smatrati da 
faze remisije predstavljaju u stvari period u kome je uspostavljena ravnoteţa izmeĊu štetnih 
faktora dentalnog plaka i otpornosti domaćina. Ovako poremećena ravnoteţa prouzrokuje na-
predovanje oboljenja i dalju destrukciju parodoncijuma. Dentalni plak utiĉe na nastanak i 
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razvoj patoloških procesa u parodoncijumu sledećim mehanizmima: invazijom mikroorganiza-
ma, egzotoksinima, endotoksinima, enzimima i suzbijanjem imunog odgovora domaćina (6). 
2.5.1. Promene u gingivi tokom patogeneze parodontopatije 
 Patogenetske promene u gingivi se manifestuju ćelijskom infiltracijom, promenama 
na vezivnotkivnim elementima, vaskularnim reakcijama i promenama osnovne meĊućelijske 
supstance (6). 
Kvalitativni i kvantitativni sastav ćelijskog infiltrata u gingivi zavisi od faze u kojoj se 
parodontalna destrukcija nalazi. U toku gingivitisa, u predominaciji su polimorfonuklearni 
leukociti (PMNL) i T- limfociti, a u obolelih od parodontopatije plazma ćelije, ĉiji broj i 
lokalizacija prate tok parodontopatije. U ćelijskom inflamatornom infiltratu u toku parodontopa-
tije prisutni su PMNL, kao i makrofagi. Burni biohemijski procesi u toku patogeneze parodonto-
patije i oslobaĊanje razliĉitih medijatora inflamacije i enzima utiĉu na promene na krvnim 
sudovima. Najpre se manifestuju povećanom propustljivošću krvnih sudova (145, 146).  
Tokom zapaljenskih i imunoloških reakcija dolazi do staze, zadebljanja zidova krvnih 
sudova, pa i njihove obliteracije. Sve ove promene utiĉu na disbalans kiseonika i redukciju 
oksidativnog metabolizma, koji ima za posledicu redukciju tkivnog metabolizma. Ove pro-
mene utiĉu na reparatorni potencijal tkiva (147). Kliniĉki simptom parodontopatije - recesija 
gingive se javlja kao posledica svih ovih promena, ne samo vaskularnih, već i na vezivnotkiv-
nim elementima i na krznu gingive. Ove promene izazvane su pored štetnog uticaja dentalnog 
plaka i pokušajem domaćina da zaštiti tkivo oslobaĊanjem proteolitiĉkih enzima i medijatora 
zapaljenja (148). 
Remodelacija vezivnog tkiva je deo procesa rasta i razvoja, regulisanog kompleksom 
reakcija (ćelija - ćelija, ćelija - matriks, ukljuĉujući produkciju enzima, aktivaciju, inhibiciju i 
regulaciju citokina i faktora rasta). Remodelacija tkiva moţe biti narušena tokom nekih 
bolesti meĊu kojima su i parodontopatije (149). 
Endopeptidaze (ili proteaze) su kljuĉni enzimi u procesu degradacije parodonta. 
Makromolekule matriksa mogu biti degradirane proteazama iz ĉetiri najveće klase (metalo, 
serin, cistein i aspartik aktivne rezidue). Njihova uloga varira od situacije, u zavisnosti od 
tkiva i tipa ćelije, a posebno od toga koje su inflamatorne ćelije prisutne (150). Ĉlanove fami-
lije matriks metaloproteinaza uglavnom (ali ne samo one) sintetišu ćelije vezivnog tkiva. Njih 
mogu sintetisati i hematopoetiĉne ćelije, ukljuĉujući monocite i makrofage, keratinocite i 
endotelijalne ćelije. Familija matriks-metaloproteinaza (151)  obuhvata više podgrupa: 
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 intersticijalne kolagenaze (MMP - 1, - 8,- 13) 
 ţelatinaze (MMP - 2, - 9 i takozvanu kolagenazu tipa IV) 
 stromalizine (MMP - 3, - 10, - 11) i 
 membranska grupa (MMP - 14, - 15, - 16 i - 17) 
Matriks metaloproteinaze mogu biti inhibirane svuda prisutnim plazma proteinazama i 
inhibitorom α2 - makroglobulinom (152, 153). Stepen destrukcije vezivnotkivnih elemenata to-
kom patogeneze parodontopatije zavisi od stepena ćelijske infiltracije i oni su u direktnoj kore-
laciji. Poĉetak bolesti se manifestuje fragmentacijiom i kidanjem manjeg broja kolagenih vlaka-
na. Sa napredovanjem inflamatornog procesa, dolazi do dezorganizacije i poremećaja u pravcu 
prostiranja vezivnotkivnih elemenata. U najteţim formama dolazi do njihovog potpunog raza-
ranja. Ovim promenama, pored kolagenih vlakana, zahvaćena su elastiĉna i retikulinska (154).  
Osnovnu meĊućelijsku supstancu ĉine mukopolisaharidi. Tokom zapaljenskih i imunih 
reakcija, osloboĊeni medijatori zapaljenja, a pre svih hijaluronidaza, dovode do oštećenja me-
Ċućelijske supstance, tako da prostori budu širi, a epitel spongiozniji. Sliĉne promene se de-
šavaju u krznu gingive, tako da su prostori za prodor štetnih supstanci u krzno gingive još ve-
ći. Promene koje zahvataju vezivnotkivne elemente apikalnije od pripojnog epitela (destruk-
cija vezivnotkivnih elemenata, ćelijski infiltrat i edem)  dovode do apikalnog pomeranja i for-
miranja parodontalnog dţepa (155).    
Parodontalni patogeni mogu posredovati u destrukciji vezivnog tkiva u toku parodonto-
patije sposobnošću antigena koji iniciraju mononuklearne fagocite da produkuju citokine 
(156). Ovi citokini i prostaglandini mogu indukovati ćelije gingive da sintetišu matriks meta-
loproteinaze, inicirajući degradaciju periodontalnih vlakana i koštanu resorpciju. Ćelije paro-
doncijuma su u stanju da sintetišu matriks mataloproteinazu kada su stimulisane.  Istovre-
meno bakterijski antigeni indukuju mnoge produkte arahidonske kiseline koji su takoĊe 
ukljuĉeni u proteolizu tkiva gingive (157). 
Imunoregulacija ima vaţnu ulogu u patogenezi parodontopatije. Reparatorne reakcije 
vode ka formiranju hroniĉnih inflamatornih infiltrata u ĉiji sastav ulaze makrofagi, limfociti i 
plazma ćelije, a praćeni su destrukcijom kolagena i gubitkom kosti. Makrofagi utiĉu na 
aktivaciju fibroblasta (158). Oni utiĉu u procesu zaleĉenja oslobaĊanjem fibronektina koji 
deluje hemotaktiĉno na fibroblaste i druge faktore koji utiĉu na njihovu funkciju. Limfociti 
takoĊe oslobaĊaju citokine, koji su u stanju da aktiviraju i okupe fibroblaste. 
Jedan od najvaţnijih imunoregulatora u patogenezi parodontopatije je interleukin - 1 (IL-1). 
On pripada citokinima i mogu ga produkovati makrofagi, B - ćelije i epitelne (skvamozne) ćelije. 
Sintezu i oslobaĊanje  IL - 1 stimulišu lipopolisaharidi ćelijske membrane mikroorganizama. IL - 
PREGLED LITERATURE 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 24 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
1 utiĉe na imunomodulaciju odgovora preko dejstva B - i T - limfocita, IL - 2, fibroblastne 
produkcije, imunoglobulina i limfokina, kao i kolagenaze i prostaglandina (159, 160).  
Gingivalna teĉnost je gingivalni transudat koji potiĉe iz krvnih sudova (venula) vezivnog 
tkiva gingive. Prodire kroz pripojni epitel u gingivalni sulkus ili parodontalni dţep. Gingivalni 
transudat je sliĉan serumu krvi. Sadrţi  inflamatorne ćelije i bakterije koje su prisutne na 
gingivi i u sulkusu ili parodontalnom dţepu (161). U gingivalnoj teĉnosti je identifikovano 
preko 65 biološki aktivnih sastojaka. Dijagnostiĉki i prognostiĉki markeri za parodontopatiju, 
koji su naĊeni  u plaku i gingivalnoj teĉnosti ukljuĉuju prisustvo: specifiĉnih bakterija (162), 
njihovih produkata-isparljivih sumpornih jedinjenja (163) i specifiĉnih proteaza (164), biomar-
kera koji su ukljuĉeni u razvitak bolesti, ali ih domaćin produkuje i to su matriks metaloprote-
inaze (165), neutrofilne elastaze i alkalne fosfataze (161, 166), biomarkeri oštećenog tkiva - 
hidroksiprolin/kolagen fragmenti (161, 167) i drugi markeri inflamacije kao što su prostanglan-
din E2 i interleukin - 1 (168). MeĊutim, uprkos sloţenoj prirodi parodontalnog oboljenja, 
pojedinaĉno se izuĉavaju imuna i inflamatorna reakcija na polimikrobnu floru i individualna 
raznolikost u imunom odgovoru (169, 170). 
2.5.2. Promene u alveolarnoj kosti tokom patogeneze parodontopatije 
Nivo alveolarne kosti je normalno obezbeĊen postojećom ravnoteţom dejstva lokalnih i 
sistemskih faktora koji dovode do formiranja i resorpcije alveolarne kosti. Faktori koji regu-
lišu resorpciju kosti su: IL - 1, IL - 6, tumor nekrozis faktor α, limfotoksin, gama-interferon, 
prostaglandini i drugi metaboliti arahidonske kiseline, polni hormoni i dr. Faktori koji regu-
lišu formiranje kosti su: faktor rasta dobijen iz trombocita (PDGF), faktor rasta hepatocita 
(HGF), insulinu sliĉan faktor rasta (IGF 1 i 2), transformišući faktor rasta β (TGF - β), 
koštani morfogeni faktor (BMF) i dr. Oni obezbeĊuju preduslove za kompletnu resorpciju 
kosti nakon povrede (6, 12). 
Resorpcija alveolarne kosti u toku parodontopatije je posledica narušavanja ravnoteţe u 
resorpciji i apoziciji alveolarne kosti. Smatra se da su tkivni citokini ukljuĉeni u ovaj proces 
(prostaglanidin E2, IL - 1β, tumor necrosis factor α i IL - 6). Cirkulišući faktori koštane remo-
delacije su steroidni hormoni, paratiroidni hormon, kalcitonin i vitamin D3 (81, 171). 
Resorpcija alveolarne kosti u toku parodontopatije izazvana je delovanjem lokalnih 
faktora. Lokalni faktori se dele u dve grupe: one koji su posledica širenja inflamacije iz gin-
give i oni koji su posledica delovanja traumatske okluzije. Kost se resorbuje bez stvaranja se-
kvestara. Inflamacija gingive koja se širi u alveolarnu kost, vaskularnim kanalom interdental-
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nog septuma, odgovorna je za horizontalnu resorpciju alveolarne kosti. Udruţeno delovanje 
inflamacije i traumatske okluzije stvara vertikalnu (kosu) resorpciju alveolarne kosti (145). 
Nisu do kraja razjašnjeni mehanizmi koštane resorpcije tokom patogeneze parodonto-
patije. Smatra se da se destrukcija alveolarne kosti najĉešće dešava kao posledica: 
 direktnog uticaja produkata dentalnog plaka koji osteoblaste (progenitorske ćelije) 
pretvaraju u osteoklaste, 
 direktnog dejstva produkata dentalnog plaka, 
 delovanja produkata dentalnog plaka koji stimulišu gingivalne ćelije da oslobaĊaju 
medijatore zapaljenja koji osteoblaste pretvaraju u osteoklaste i 
 delovanja produkata dentalnog plaka koji utiĉu na ćelije gingive da oslobaĊaju 
agense koji će kao pomoćni faktori uĉestvovati u koštanoj resorpciji (172). 
2.5.3. Promene u periodoncijumu tokom patogeneze parodontopatije 
Inflamacija se iz gingive širi u periodoncijum, pomoću krvnih i limfnih sudova, ali i 
duţ periodontalnih vlakana. Pod dejstvom traumatske okluzije, pravac i brzina širenja 
inflamacije se menja, pa se inflamacija iz gingive direktno širi u periodoncijum (6, 13). 
Znaĉajnu barijeru za prodor inflamacije u periodoncijum ĉine snopovi gingivalne grupe 
periodontalnih vlakana (posebno transseptalna i cirkularna vlakna). Tokom patogenetskih 
zbivanja u gingivi ova vlakna bivaju oštećena, te se na taj naĉin otvara put za širenje 
inflamacije u dublja parodontalna tkiva (81). 
Tokom patogeneze parodontopatije u periodoncijumu se odvijaju vaskularne reakcije: 
ćelijska infiltracija, destrukcija vezivnotkivnih elemenata i promene u osnovnoj meĊuće-
lijskoj supstanci. Destrukcija ekstracelularnog matriksa zavisi od balansa matriks metalopro-
teinaza i njihovih inhibitora. Ovaj balans je lokalno regulisan: IL - 1α, IL - 1β, IL - 10, 
transformišućim faktorom rasta β i lipopolisaharidima (172). 
Propadanje periodontalnih vlakana, za posledicu ima dalje apikalno pomeranje pri-
pojnog epitela. Sve promene u periodoncijumu su ireverzibilne. Periodoncijum tokom infla-
macije gubi regenerativnu moć, te se destruirana vlakna ne mogu nadoknaditi (145). 
2.5.4. Promene u cementu tokom patogeneze parodontopatije 
 Cement biva izloţen dejstvu spoljnih faktora zbog dejstva vezivnotkivnih elemenata 
gingive i periodoncijuma, nastalih pod dejstvom dentalnog plaka i apikalne migracije pri-
pojnog epitela. Ogoljeni cement gubi glavni izvor ishrane i podleţe nekrozi. Istovremeno on 
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postaje tvrdi zid parodontalnog dţepa, te na njemu dolazi do akumulacije i mineralizacije 
subgingivalnog dentalnog plaka. Demineralizacija i proteoliza Šarpejevih vlakana se odigrava 
pod dejstvom mikroorganizama i produkata inflamacije. Sa površine korena zuba se mogu 
odvojiti komadi nekrotiĉnog cementa i na taj naĉin dentinski kanalići bivaju otvoreni. Pored 
direktnog prenosa termiĉkih, mehaniĉkih i hemijskih nadraţaja na pulpu, postoji mogućnost 
prodora mikroorganizama u dentin. Posledica toga je pojava karijesa, pa i pulpita. Istovre-
meno prisustvo razmekšalog i nekrotiĉnog cementa pogoduje povećanoj akumulaciji dental-
nog plaka. Na taj naĉin doprinosi daljem širenju inflamatornog procesa koji zahvata ĉitav 
parodoncijum (6, 13). 
2.6. Terapija parodontopatije 
Leĉenje parodontopatije se najĉešće odvija u ĉetiri faze: 
1. Prva faza je etiološka, odnosno kauzalna, a podrazumeva uklanjanje inflamacije paro-
doncijuma, tj. dezorganizaciju bakterijskog plaka (biofilma), a zatim uklanjanje svih su-
pragingivalnih i subgingivalnih naslaga, odstranjivanje faktora koji pogoduju nagomila-
vanju dentalnog plaka i opštih faktora koji smanjuju otpornost organizma. Istraţivanja 
su pokazala da je baziĉnom ili kauzalnom terapijom moguće smanjiti zapaljenje gingive, 
dubinu parodontalnih dţepova i nivo pripojnog epitela (174176). 
2. Druga faza leĉenja preduzima se najĉešće nakon baziĉne terapije i odnosi se na 
delovanje na parodontalne dţepove i na hiruško uklanjanje uroĊenih lii steĉenih mu-
kogingivalnih anomalija koje utiĉu na nastanak i tok parodontalnog oboljenja. Muko-
gingivalne anomalije su: uzana fiksna gingiva, plitak vestibulum usne duplje, defekti 
gingive sa ogoljenjem korena zuba, koronarni pripoj frenuluma jezika i usana, kao i 
lateralnih plika. Uklanjanje naslaga i obrada površine korena zuba dovodi do sma-
njenja broja Gram negativnih bakterija, omogućavajući istovremeno povećanje broja 
Gram pozitivnih koka i bacila, ĉija se predominacija vezuje za zdravu gingivu (1, 177) 
3. Treća faza leĉenja odnosi se na uspostavljanje povoljnih okluzalno-artikulacionih 
odnosa. Ove mere se primenjuju kod svih pacijenata kod kojih su okluzalni poreme-
ćaji izraţeni. 
4. Četvrta faza primenjuje se posle završene terapije parodontalnog oboljenja i odnosi se 
na program mera koje se primenjuju da bi se odrţali postignuti rezultati leĉenja i spreĉili 
recidivi. Prikladnom oralnom higijenom i pranjem zuba, pacijenti mogu uspešno spreĉiti 
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ponovnu akumulaciju dentalnog plaka i na taj naĉin produţiti remisiju. Za takve 
rezultate je potrebno najpre motivisati pacijenta da odrţava higijenu, a zatim obuĉiti ga 
da izabere dobru zubnu ĉetkicu, da je pravilno upotrebljava, odnosno da primenjuje 
pravilnu tehniku pranja zuba u optimalnom vremenskom intervalu (2-3 minuta). 
Kontrolisati ga da li to radi redovno i pravilno (1, 178). 
2.6.1. Fitoterapija 
Fitoterapija u stomatologiji se smatra pomoćnom terapijskom metodom leĉenja i 
uspešnog kontrolisanja gingivitisa i parodontopatije. Ona pored terapijskog efekta, ima ulogu 
u poboljšanju opšte otpornosti organizma. Biljne vrste i njihovi ekstrakti se uspešno koriste u 
stomatološkoj praksi kao antimikrobni biljni preparati. Pored toga što smanjuju inflamaciju i 
spreĉavaju otpuštanje histamina, koriste se kao antiseptici, analgetici, antioksidansi, antiglji-
viĉna, antibakterijska i antivirusna pomoćna lekovita sredstva. Biljne vrste i njihovi ekstrakti 
su poznati od davnina na svakom podneblju i korišćeni su vekovima unazad za prevenciju i 
leĉenje razliĉitih oboljenja, obzirom da interaguju sa ćelijskim receptorima u farmakodinam-
skom smislu. U današnje vreme, ova terapija se naziva tradicionalnom, a biljne vrste i njihovi 
ekstrakti su oznaĉeni kao alternativni lekoviti preparati (179, 180).  
Kontrola dentalnog plaka, glavnog etiološkog faktora parodontopatije, kao i njena 
prevencija su cilj razliĉitih strategija, poĉevši još od 1980. godine i to upotrebom antibiotika 
(tetraciklina i metronidazola), antiseptika (hlorheksidina), fenola, ulja i razliĉitih biljnih pre-
parata  kao pomoćnih terapeutika (181).  
Domorodaĉki narodi su koristili prirodne ĉetkice za pranje zuba napravljene od 
lekovitih biljnih vrsta. Ove prirodne ĉetkice napravljene od granĉica sadrţe lekovite sastojke, 
koje proizvodi sama biljna vrsta. Lesley Tierra, u svojoj knjizi, objašnjava da granĉice sadrţe 
etarska ulja koja stimulišu cirkulaciju krvi; tanine koji zateţu gingivu; kao i druge supstance 
kao što je vitamin C, koji odrţava gingivu zdravom (182). Eukaliptus, hrast, jela i smreka, 
deluju na isti naĉin. U Aziji, ljudi i dalje ĉesto koriste granĉice drveta nim (Azadirachta 
indica) za ĉišćenje zuba (183). 
Rastvor za ispiranje usne duplje (The Natural Dentist, Medford, Mass.) na bazi lekovitog 
bilja je terapija koja deluje na mikroorganizme, izazivaĉe gingivitisa i parodontopatije. Po-
kazano je da ima blagotvorni efekat tako što smiruje upalu gingive, inhibira rast aerobnih i 
anaerobnih mikrooganizama (184). Ova vodica za ispiranje usta sadrţi antiinflamatorne 
supstance kao što su aloe vera, neven i antibakterijske supstance biljke zlatni tuljan (Hydrastis 
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Canadensis) i semena grejpfruta, koje deluju baktericidno na mikroorganizme koje su izazivaĉi 
za gingivitisa i parodontopatije, i pospešuje nivo odrţavanja oralne higijene (185).  
Razliĉitim vrstama ekstrakcije menja se koncentracija minerala, etarskih ulja i drugih 
farmakološki aktivnih jedinjenja, koja utiĉu na njihova lekovita svojstva (186, 187). Biljne 
vrste i njihovi ekstrakti se koriste da pospeše površnu cirkulaciju, povećaju eliminaciju 
štetnih materija, smanje upalu, smire i ublaţe iritaciju. Biljni preparati se mogu koristiti u 
obliku pilula, sirupa i infuzije, ili spolja kao kreme, masti i obloge. Lokalna aplikacija ulja od 
karanfilića, na primer, smanjuje zubobolju. Svaki biljni preparat treba da sadrţi informaciju o 
pravilnom doziranju, naĉinu upotrebe, farmakološkim svojstvima, neţeljenim efektima i 
interakcijama sa drugim lekovima (187).
 
Biljne vrste koje se koriste kao pomoćna sredstva u terapiji parodontalnog oboljenja su: 
1) Ţalfija (Salvia officinalis L.)                            
Ţalfija, pripada porodici Lamiaceae. U biljnoj medicini ima višestruku namenu, 
preporuĉuje se za leĉenje grlobolje, stomatitisa, gingivitisa i parodontopatije (188). Eteriĉno 
ulje ţalfije ima antibakterijska, antigljiviĉna i antivirusna svojstva. Ţalfija se koristi da smanji 
inflamaciju kod stomatitisa, faringitisa i tonzilitisa (188). Koristi se kao rastvor za ispiranje 
usne duplje više puta dnevno (189). Pistorius i sar. su prijavilli znaĉajno smanjenje inflamacije 
gingive korišćenjem vodice za ispiranje usta, koja sadrţi sledeće biljne vrste: Salvia officinalis, 
Mentha x piperita, Matricaria chamomilla, Commiphora myrrha, Carum carvi, Eugenia 
caryophyllus i Ehinacea purpurea, a preporuĉuje se ispiranje usne duplje jednom dnevno (190).  
Neželjena dejstva 
Konzumiranje ĉaja od ţalfije se ne preporuĉuje u trudnoći, ali je ispiranje usne duplje i 
grgorenje dozvoljeno. TakoĊe, dojilje ne bi trebalo da koriste ţalfiju zato što ometa produkciju 
mleka (179). 
2) Aloe vera (Aloe vera (L.) Burm. f.) 
Aloe vera pripada porodici Asphodelaceae, sadrţi antrahinonska jedinjena, vitamine, 
enzime, minerale, šećere, masne kiseline, amino kiseline i salicilnu kiselinu (191). Aloe vera (u 
obliku gela) pospešuje zarastanje rana, a moţe se koristiti i za opekotine, kod promena nastalih 
nakon ujeda insekata, kao i drugih koţnih i sluzokoţnih lezija. Zbog brojnih lekovitih osobina, 
koristi se kao dodatak ishrani i jak je antioksidans. Pospešuje zarastanje rana, tako da ima 
primenu u parodontalnoj hirurgiji, aplikuje se nakon intervencije direktno na operisanu regiju. 
Moţe se koristiti prilikom povrede gingive ĉetkicom za zube, ĉaĉkalicom ili tvrdom hranom. 
Preparati koji u svom sastavu imaju aloe veru imaju široki spektar indikacija u stomatološkoj 
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praksi, obzirom na njena baktericidna, antiinflamatorna, antivirusna, antigljiviĉna i imuno-
stimulišuća svojstva (191193).  Scherer i sar. (194) su ispitivali vodicu za ispiranje usne duplje 
koja sadrţi Aloe veru i utvrdili da smanjuje inflamaciju gingive.  
3) Kamilica (Matricaria chamomilla L.) 
Pripada porodici Asteraceae i jedna je od najpoznatijih lekovitih biljnih vrsta.  Koristi 
se kao sastojak rastvora za ispiranje usta u preventivi i terapiji gingivitisa i parodontopatije. 
Moţe se upotrebljavati u obliku tinkture, kapsula ili tableta (179). McKay i Blumberg su u 
studiji na eksperimentalnim ţivotinjama pokazali antiinflamatorno dejstvo jednog od 
najĉešće konzumiranih biljnih ĉajeva - ĉaja od kamilice (195). 
Neželjena dejstva   
Prijavljene su alergijske reakcije na kamilicu (Matricaria chamomilla L.) (196). Ove 
reakcije su praćene konstrikcijom bronhija kod sistemske upotrebe i promenama na koţi kod 
lokalne primene (197). 
4) Nana Peppermint (Mentha piperita L.)                            
Nana pripada porodici Lamiaceae i deluje antiinflamatorno, a etarsko ulje nane deluje 
kao analgetik (198). Tablete i kapsule, napravljene od lista nane, mogu se rastvorene koristiti 
kao vodica za ispiranje usta kod gingivitisa i parodontopatije (179). Etarsko ulje i list nane se 
koriste za spravljanje vodica za ispiranje usta i gelova koji deluju na periodontopatogene 
bakterije (199).  
Neželjena dejstva  
Generalno se ĉaj od nane smatra bezbednim za konzumaciju. Ulje nane moţe da 
uzrokuje simtome peĉenja i ţarenja u gastroinestinalnom traktu (200).       
5) Čajno drvo (Melaleuca alternifolia (Maiden & Betche) Cheel) 
Ĉajno drvo ili Melaleuca alternifolia pripada porodici Myrtaceae. Ulje ;ajnog drveta je 
koncentrisano biljno ulje od lišća drveta koje potiĉe iz Australijskog priobalnog podruĉja. 
Nanosi se direktno na inflamirane desni, radi trenutnog olakšanja tegoba (179). Vodica za 
ispiranje usta smiruje upalu i koristi se kod endodonskog tretmana, u terapiji nekroze pulpe 
(201). Melaleuca alternifolia je pokazala dobru efikasnost u kontroli mikrobnog biofilma, sa 
znaĉajnom redukcijom indeksa krvarenja (202). Santamaria i sar. su ispitivali antimikrobne 
efekte gela sa esencijalnim uljem Melaleuca alternifolia na ispitanicima koji nose ortodonske 
proteze i utvrdili da je efikasan u kontroli dentalnog plaka (203).  
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6) Ehinacea (Echinacea spp.) 
Ehinacea, biljka koja pripada porodici Asteraceae, aktivira imuni sistem domaćina 
(196). Njeni sastojci deluju zajedno da povećaju produkciju i aktivnost belih krvnih ćelija 
(limfocita i makrofaga). Vodica za ispiranje usta sa ehinaceom, ţalfijom, uljem od nane, 
mentom i kamilicom koristi se u tretmanu kod pacijenata sa gingivitisom i parodontopatijom 
(204). Dokumentovano je da ehinacea smanjuje inflamaciju (199).  
Neželjena dejstva   
Toksiĉne reakcije kod upotrebe biljke Ehinacea nikada nisu prijavljene. Nekoliko studija 
je dokazalo korisno delovanje ovih biljnih vrsta kod leĉenja gripa i prehlade (205-207).  
7) Ruzmarin (Rosmarinus officinalis L.)            
Ruzmarin, pripada porodici Lamiaceae, njegovo etarsko ulje, ima antibakterijska i 
antigljiviĉna svojstva (primenjuje se u terapiji hroniĉne kandidijaze) (208). Koncentrovano 
etarsko ulje se ne uzima per os (209). Druge studije (210, 211) o etarskom ulju ruzmarina su 
pokazale njegovu antimikrobnu aktivnost. Santoyo i sar. su zakljuĉili da su sledeća jedinjenja 
etarskog ulja ruzmarina odgovorna za antimikrobnu aktivnost: borneol, 1,8-cineole, kamfor, 
verbenon i α-pinen (212). Bornelon daje bolje rezultate u poreĊenju sa kamforom i verbenonom 
(212). 
Neželjena dejstva   
Uzimanje ruzmarina tokom trudnoće se ne preporuĉuje. Ĉesto uzimanje, moţe teoretski, da 
pospeši razvoj sideropenije ili hipoferemije (212). 
8) Crvena detelina (Trifolium pratense L.) 
Crvena detelina pripada porodici Fabaceae.  Rastvor za ispiranje usne duplje od crvene 
dateline se koristi kao pomoćna terapija gingivitisa i parodontopatije. Koristi se tako što se 
etarsko ulje utrljava u obolele desni, a ima i antigljiviĉno dejstvo, pa se koristi u terapiji 
kandidijaze (183). Ramos i sar. su u in vitro i in vivo istraţivanjima, ukazali na antiinflamatornu 
aktivnost suvog ekstrakta crvene deteline (213). 
9) Američki zimzelen (Botaničko ime: Gaultheria procumbens L.) 
Pripada porodici Ericaceae, a vodica za usta od listova zimzeleni je odliĉan adstrigens i 
antiseptik, dok se etarsko ulje koristi kod faringitisa i gingivitisa (183). Nikolić i sar. su 
pokazali da metil-salicilat, najdominantniji sastojak etarskog ulja ove biljke, ispoljava antimi-
krobnu aktivnost na široki spektar Gram - pozitivnih i Gram - negativnih bakterija, antiglji-
viĉnu aktivnost, kao i antioksidativni potencijal (214). 
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10) Šimširika (Berberis vulgaris L.)  
Šimširika pripada porodici Berberidaceae. Berberin je najefikasniji alkaloid iz šimšira, 
koji se dodaje pasti za zube i vodicama za ispiranje usta zbog njegovog antimikrobnog 
delovanja (215). Gel od šimširike se koristi kao efikasno sredstvo za kontrolu mikrobnog plaka 
i u terapiji gingivitisa kod dece (216). Sok ove biljne vrste sadrţi veliku koliĉinu vitamina C, 
tako da pojaĉava odbrambeni odgovor organizma i stimuliše apsorpciju gvoţĊa (217). 
Enzo i Palombo su pokazali da su alkaloidi kao što je berberin efikasniji protiv bakterija 
kao što su Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Porphyromonas gingivalis nego protiv 
bakterija kao što su Lactobacilli i Streptococci (218).
 
Berberin takoĊe inhibira aktivnost 
kolagenaze bakterija: Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Porphyromonas gingivalis, 
dva poznata periodontopatogena (218). Makrem i sar. su zakljuĉili da se aplikovanjem gela od 
šimširike redukuje 56% indeks dentalnog plaka i 33% vrednosti gingivalnog indeksa (219). 
Vrednovali su kliniĉke i histološke parametre posle aplikacije gela od šimširike kod pacijenata 
koji su imali parodontopatiju, a bili su indikovani za parodontalnu hirurgiju (219).  
Fitoterapija, kao metoda leĉenja, se ubrzano širi osvajajući ĉitav svet. Biljni preparati se 
koriste u stomatološkoj praksi da smanje inflamaciju, kao antioksidansi, analgetici, antibiotici, 
antivirusni i antigljiviĉni lekovi. Biljni preparati su pomoćna sredstva u terapiji gingivitisa i 
parodontopatije, a utiĉu i na jaĉanje imuniteta domaćina. Primena biljnih preparata u terapiji 
parodontopatije ima veliki potencijal, ali su neophodna dalja istraţivanja na ovom polju da bi se 
otklonila neţeljena dejstva, utvrdile interakcije sa drugim lekovima, kao i primena adekvatne 
doze terapeutika pri njihovom ordiniranju (180). 
2.6.2. Laser  
Akronim LASER sastavljen je od poĉetnih slova reĉi Light Amplification by the 
Stimulated Emission of Radiation, što znaĉi pojaĉanje svetlosti pomoću pobuĊene emisije 
zraĉenja. Laserska svetlost predstavlja stimulisanu emisiju elektromagnetnog zraĉenja iz spektra 
nejonizujućeg zraĉenja, talasne duţine od 1 nm do 1 mm i obuhvata ultraljubiĉasto, infracrveno 
zraĉenje i vidljivu svetlost. Prvi rubinski laser konstruisao je Teodor Maiman (1960) koristeći 
teoriju Alberta Ajnštajna o stimulisanoj emisiji zraĉenja, ali su laser za korišćenje u stomatologiji, 
konstruisali Srern i Goldman 1994. godine (220-222). Laserska svetlost nastaje iz posebnih 
supstanci, specijalnim naĉinom pobuĊivanja, kojim se omogućava da atomi ĉesto menjaju nivo 
energije (4). 
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2.6.2.1. Sastav i režim rada lasera 
Laser se sastoji iz: 1) aktivnog medijuma, 2) mehanizma za pobuĎivanje i 3) rezonantnog 
sistema. 
1) Aktivni medijum ĉini materija u kojoj nastaje umnoţavanje fotona, odnosno akumu-
lacija dovedene energije - stimulisana emisija zraĉenja. Svi emitovani fotoni imaju istu 
talasnu duţinu, istu fazu i isti smer kretanja. Medijum moţe biti čvrst (rubin, neodimi-
jum, itrijum, granit, galijum, aluminijum i arsenid), tečan (rastvor organskih boja) i 
gasovit (helijum, neon, kripton, ugljen - dioksid, argon i azot). Talasna duţina laserskog 
zraĉenja odreĊena je prirodom aktivnog medijuma (223). 
2) Laserska pumpa je izvor energije za pobuĊivanje atoma aktivnog medijuma i moţe 
biti optiĉka, elektriĉna, hemijska i elektronska.  
3) Rezonator (fibrooptički sistem) saĉinjava sistem ogledala koja se nalaze na krajevima 
aktivnog medijuma. Rezonator produţava put emitovanja fotona, odnosno reflektuje 
svetlost nazad u aktivni medijum više puta i na taj naĉin stimuliše pojavu nove svetlo-
sti i ĉini je koherentnijom (224). 
4) Sistem za hlaĎenje poseduju laseri velike snage. To su najĉešće, voda ili vazduh (225). 
Rad lasera moţe biti: 
1) Kontinuirani režim rada oznaĉava emisiju zraĉenja ĉija se snaga ne menja u toku 
vremena.
 
2) Impulsni režim rada oznaĉava emisiju zraĉenja samo za vreme zraĉenja strujnih 
impulsa koji se dovode laseru. Impulsni laseri imaju uvek srednju snagu manju od 
izlazne snage zato što laser ne emituje zraĉenje u pauzi izmeĊu dva impulsa. 
Impulsni reţim se karakteriše frekvencijom koja se izraţava u hercima (Hz) i 
predstavlja broj impulsa u jednoj sekundi (226, 227).
 
Energija koju laser preda izraţava se u dţulima (J). Ona predstavlja proizvod snage 
lasera (P) koja se izraţava u vatima (W) i vremena zraĉenja (t) iskazanog u sekundama (s) 
(226, 227). Formula za njegovo izraĉunavanje je: E = P x t, (J = W x s) (228). 
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2.6.2.2. Podela lasera (prema vrsti aktivne materije) 
Laseri prema tipu agregatnog stanja aktivne sredine se dele na: 
1) čvrste lasere koji kao aktivnu sredinu koriste kristalnu ili amorfnu supstanciju, a to 
su najĉešće rubin, staklo i itrijum - aluminijum - granat (YAG). Predstavnici ove grupe 
lasera su rubinski, Nd: YAG i Er: YAG laser (229). 
2) gasovite lasere koji kao aktivnu supstanciju koriste razne gasove, njihove smeše i pare 
metala. Predstavnici ove grupe lasera su helijum - neonski (HeNe), neon - kriptonski, 
argonski i azotni i CO2 laseri (230). 
3) tečne lasere koji kao aktivnu sredinu koriste teĉnosti kao što su benzol, nitrobenzol,  
rastvor organskih boja DYE - laseri. Njihova talasna duţina kreće se od 1051 do 
1055 nm (231). 
2.6.2.3. Glavne osobine laserske svetlosti 
Glavne osobine laserske svetlosti su: 
 Velika koherentnost  izlazni zraci su u istoj fazi (fotoni iz pobuĊenog atoma se 
kreću u istom pravcu i imaju istu fazu kao upadni foton). 
 Monohromatičnost  svi emitovani fotoni su iste talasne duţine. 
 Usmerenost  (mala divergencija i visok intenzitet) - paralelan snop laserskog zraka 
omogućava visoku koncentraciju energije na maloj površini. 
 Gustina svetlosti  energetska koncentracija fotonskih radijacija koja se meri u srilbi-
lima. 
 Talasna duţina (λ) - jedan od najbitnijih ĉinilaca koji odreĊuju karakter uzajamnog 
delovanja energije i biološkog tkiva. Izraţava se u mikromretrima (μm), nanometri-
ma (nm) i angstromima (Ǻ). 
 Snaga - parametar koji odreĊuje koliĉinu energije koja za jedinicu vremena utiĉe na 
organizam. OdreĊuje sumarnu dozu zraĉenja. Snaga se izraţava u vatima (W), 
kilovatima (kW) i megavatima (mW). 
 Gustina snage (P)  snaga zraĉenja na jedinicu površine, odnos izmeĊu snage zraĉenja 




 Frekvencija impulsa (f)  broj impulsa za jedinicu vremena. Meri se u hercima (Hz). 
 Vreme ekspozicije (t)  OdreĊuje trajanje delovanja i koliĉinu energije koju prima 
pacijent.    Vrednosti su u rasponu od 0 do 99 (232, 233). 
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2.6.2.4. Biološki efekti delovanja lasera 
Biološki efekti delovanja lasera su primarni i sekundarni: 
 Primarni efekti  
Fotohemijski (biohemijski)  laserska svetlost stimuliše oslobaĊanje hemijskih medijatora 
(serotonin, bradikinin i histamin); ubrzava sintezu vitamina A i D; aktivira sistem DNK i RNK i 
stimuliše razmnoţavanje ćelija; stimuliše pretvaranje adenozin difosfat (ADP) u adenozin 
trifosfat (ATP) ubrzavajući ćelijski metabolizam; i inhibira sintezu prostaglandina (233-236). 
Fotoelektrični (bioelektriĉni)  jako elektriĉno polje koje se stvara oko laserskih zraka do-
vodi do normalizacije potencijala ćelijske membrane nervnih vlakana i onemogućava normalno 
odvijanje procesa depolarizacije (blokira kalijum natrijumovu pumpu i prenos jona natrijuma i 
hlora s jedne i kalijuma s druge strane, tako da se prekida prenos nervnih impulsa (237).  
Fotoenergetski (bioenergetski)  laserska svetlost stimuliše pretvaranje adenozin-difosfa-
ta (ADF) u adenozin trifosfat (ATP), gde se na nivou mitohondrija povećava intracelularna 
energija (238).  
 Sekundarni efekti 
1) Stimulacija ćelijskog metabolizma – ogleda se u ubrzanoj ćelijskoj razmeni materija; 
deobi i diferencijaciji ćelija; povećanoj intracelularnoj energiji u obliku ATP i pove-
ćanom prilivu kiseonika (posledica pojaĉane mikrocirkulacije), tako da je stimulisano 
ćelijsko disanje, kao i unošenje hranljivih i eliminacija toksiĉnih materija (239). 
2) Stimulacija mikrocirkulacije – laserska svetlost stimuliše oslobaĊanje histamina 
koji parališe prekapilarni sfinkter što za posledicu ima arteriolarnu dilataciju (240). 
Ovaj efekat se ne zasniva na lokalnom povećanju temperature tkiva. Minimalno 
povećanje temperature tkiva, do fizioloških granica, posledica je pojaĉanog ćelijskog 
metabolizma i vazodilatacije krvnih sudova. Prednost lasera u odnosu na druge 
fizikalne metode (infra-crveno, ultra-violetno zraĉenje, dijatermija itd.) jeste da svoj 
terapijski efekat ostvaruje bez termiĉkog dejstva, te se moţe slobodno koristiti u 
inficiranom tkivu (233). 
Prema biološkim efektima koje stvaraju, laseri se dele na: 
 lasere sa destruktivnim delovanjem i 
 lasere sa stimulativnim delovanjem (241). 
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2.6.2.5. Terapijski efekti lasera sa stimulativnim delovanjem 
1) Analgetički efekat  nastaje kao posledica fotoelektriĉnog dejstva i stabilizacije će-
lijske membrane neurona (blokada prenosa nervnih impulsa); brţa resorpcija zapa-
ljenjskog eksudata koji smanjuje pritisak izlivene teĉnosti na periferne nervne završe-
tke; aktivna vazodilatacija stvara uslove za bolju ishranu i regeneraciju oštećenih ne-
rava; dok povećana produkcija endorfina u likvoru i serumu hiperpolarizuje ćelijske 
membrane i izaziva centralnu i perifernu akciju na neurohumoralne hemijske medi-
jatore i sintezu endogenih peptida, što takoĊe ima analgetiĉko dejstvo (242-244).  
2) Antiinflamatorni efekat  stimuliše fagocitnu aktivnost neutrofilnih leukocita, mikro- i 
makrofaga; mitotsku aktivnost makrofaga; a sveukupno stimuliše celularni i humoralni 
imunitet. Efekat lasera na zapaljenje sastoji se i u stimulaciji nespecifiĉne humoralne 
odbrane i porastu sinteze komplemenata, lizozoma i interferona (239).  Isto tako, stimu-
lacijom makrofagalnog sistema aktivira se i imunokompetentni sistem (T i B limfociti) 
sa kojim nastupa specifiĉna imunološka odbrana (239).  
3) Antiedematozni efekat  ubrzava regeneraciju limfnih i venskih sudova i smanjuje 
intrakapilarni pritisak, izazivajući brţu eliminaciju (apsorpciju) izlivene teĉnosti (245). 
4) Biostimulativni efekat  stimuliše rast i reprodukciju fibroblasta i osteoblasta, sintezu 
kolagenih vlakana, regeneraciju nervnih, endotelnih i epitelnih ćelija, mitotsku aktivnost 
makrofaga i enzimsku aktivnost ćelija (245).  
2.6.2.6. Podela lasera u kliničkoj praksi 
2.6.2.6.1. Laseri velike snage koje karakterišu destruktivni efekti, pa se zato oni koriste u 
hirurgiji za vaporizaciju, inciziju i kauterizaciju (246). Dominantan je toplotni efekat. Proces 
laserske incizije nije rezultat sagorevanja tkiva, već vaporizacije, odnosno isparenja vode u tkivu. 
Oštećenja nastala sprovoĊenjem toplote zavise od vremenske izloţenosti laserskom snopu (4). 
Efekti delovanja lasera velike snage su ireverzibilni i izazivaju trajna oštećenja mekih tkiva. 
Koriste se za biopsiranje, uklanjanje tumoroznih lezija, koagulaciju tkiva, gingivektomiju, 
gingivoplastiku, frenektomiju, kod odstranjivanja karijesa, sterilizacije kanala korena i kod 
izbeljivanja zuba (232, 233, 247). 
2.6.2.6.2. Laseri male snage (niskoenergetski laseri, soft laseri), karakterišu se biološkim 
efektima koji dovode do biostimulacije ćelija i tkiva. Ovi laseri koriste se za stimulaciju 
reparatornih procesa u oštećenom tkivu, ne pokazuju destruktivne efekte. Biostimulišući efekti 
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postiţu se laserskim zrakom kada je prisutna mala snaga i mala gustina energije, ali bez ter-
miĉkog efekta (248). 
Za leĉenje površinskih lezija koriste se laseri snage od 1 - 10 mW. Ovi laseri izazivaju 
lokalnu biostimulaciju ćelijske aktivnosti. Za tretman dubljih tkivnih struktura koriste se laseri 
male snage od 10-100 mW (249, 250). 
U kliniĉkoj praksi najĉešće se koriste gasni (HeNe) i poluprovodniĉki (GaAs i GaAlAs) 
laseri. Primena lasera male snage, moţe ostvariti stimulativne, ali i inhibitorne efekte na 
specifiĉne metaboliĉke procese. Stepen biološkog dejstva laserskog zraka na razliĉite ćelije, 
tkiva i organe zavisi od interakcije laserski zrak - tkivo, odnosno od sposobnosti ozraĉenog 
tkiva da upija svetlosnu energiju (251, 252). 
Dejstvo lasera zavisi od talasne duţine, frekvencije, energije i gustine snage zraĉenja na 
jedinicu površine i širine laserskog snopa. Znaĉajne su i osobine tkiva: prokrvljenost, pigmenta-
cija, hidratisanost, toplotna provodljivost, koeficijent apsorpcije i refleksije, debljina podsluzo-
koţnog i podkoţnog tkiva (253). 
Pozitivan efekat laserskog zraĉenja je i u procesima zarastanja rana: aktivira ćelijske 
funkcije: povećanje ATP - sinteze, DNK i RNK, povećanje proliferacije fibroblasta, povećanje 
sinteze kolagena, stimuliše makrofage, oslobaĊa citokine, produkuje faktore rasta i stimuliše 
stvaranje novih krvnih sudova (233). 
Laser male snage primenjuje se u postoperativnom toku, jer ubrzava proces zarastanja rana, 
suzbija postoperativni edem, bol i trizmus (244, 245). Smanjuje rizik nastanka postoperativnih 
komplikacija. Laseri male snage utiĉu na osteogeni potencijal kosti i aktivacijom osteoblasta 
dolazi do brţeg sazrevanja kosti (stvaranja kalusa). Smatra se da je za proces ubrzanog zarastanja 
potrebno 5 do 7 tretmana. Pored stimulacije regenerativnih procesa koštanog tkiva, efikasnost 
lasera je i u osteointegraciji biomaterijala implantiranih u koštano tkivo. 
Laseri male snage primenjuju se i u terapiji gingivitisa i parodontopatije (254). Gingiva 
podvrgnuta laserskom zraĉenju pokazuje mitotiĉnu moć i stabilizaciju epitela. HeNe laseri 
stimulišu faktore rasta koji deluju na diferencijaciju ćelija povećavajući proliferaciju i sekreciju 
komponenata matriksa. Stimulišući reparatorne i regenerativne procese u inflamiranoj gingivi, 
produţuje se trajnost postignutih efekata i umanjuje rizik od progresije parodontalnih oboljenja 
(255, 256). 
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2.6.2.7. Neželjeni efekti i kontraindikacije delovanja lasera 
Laseri male snage nemaju štetne efekate delovanja ako se upotrebljavaju uz propisano 
doziranje i zaštitne mere. Zbog jakog svetlosnog efekta laserskog zraka, obavezna je primena 
specijalnih zaštitnih naoĉara i za lekara i za pacijenta. Laserski svetlosni snop moţe delovati 
štetno na oĉno tkivo. Zbog mogućnosti refleksije laserskog snopa, treba izbegavati upotrebu 
instrumenata sa ĉije se povšine moţe reflektovati laserski snop (ogledala i polirani metali). 
Laser ne treba koristiti u zoni epifiznog rasta kod dece, u predelu oĉiju i štitne ţlezde, 
kod srĉanih bolesnika sa pejsmejrkerom, kod malignih bolesti i hemoragiĉnog sindroma, 
epileptiĉara i trudnica (239, 241). 
2.6.2.8. Preporučene doze lasera male snage 
U anglosaksonskoj literaturi preporuĉuje se doza od 0.5 - 8 J⁄cm
2
 u ukupnoj dnevnoj dozi 
od 15 J⁄cm
2 
i vremenu aplikacije od 3 - 15 minuta, za dnevnu ekspoziciju. Svetska asocijacija 
laseroterapije (World Association of Laser Therapy - WALT) (255) preporuĉuje da se tretmani 
sprovode svakodnevno tokom dve nedelje, ili svakog drugog dana, 3 do 4 nedelje u seriji od 25 
tretmana sa ponavljajem nakon 1 - 3 meseca (13, 246, 254). 
Zahvaljujući opisanim terapijskim efektima, laseri male snage deluju na tkivo, prvenstveno 
antiinflamatorno, ali i stimulativno na reparacijske i regeneracijske procese u gingivi (241). Zbog 
toga se laseri danas primenjuju kao dopunska, veoma uspešna, fizikalna metoda leĉenja. 
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3. CILJEVI ISTRAŽIVANJA    
Nakon pregleda i analize dostupne literature, a uzevši u obzir ĉinjenicu da je za ispitivanje 
najboljeg terapijskog modaliteta potrebno pored utvrĊivanja kliniĉkih parametara parodonto-
patije, izvršiti dodatne analize pre i posle terapijskih procedura koje bi preciznije ukazale na 
rezultate razliĉitih pristupa leĉenju pacijenata sa hroniĉnom parodontopatijom, postavljeni su 
ciljevi istaţivanja:  
 utvrditi kliniĉko stanje zdravlja gingive i dubljih tkiva parodonta ispitanika, kao i 
kliniĉki nalaz stanja parodoncijuma na mestu uzimanja uzoraka indeksima oralne 
higijene, gingivalnim i parodontalnim indeksima, pre i posle terapije, 
 utvrditi efikasnost primene baziĉne terapije u tretmanu hroniĉne parodontopatije, 
 utvrditi efikasnost primene fitoterapije nakon baziĉne terapije u tretmanu hroniĉne 
parodontopatije (Tinctura paradentoica 
®
  Institut “Dr Josif Panĉić”, Beograd), 
 utvrditi efikasnost primene terapije laserom male snage nakon baziĉne terapije u 
tretmanu hroniĉne parodontopatije, 
 izvršiti citološka i morfometrijska ispitivanja gingive pre i posle primene baziĉne, 
lasero- i fitoterapije, 
 izvršiti molekularno-genetiĉku analizu sadrţaja parodontalnih dţepova, metodom PCR 
(eng. Polymerase Chain Reaction), pre i posle primene baziĉne, lasero- i fitoterapije, 
 izvršiti komparaciju dobijenih rezultata i ispitivanje povezanosti svih dobijenih 
parametara. 
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4. MATERIJAL I METODE 
Ispitivanje je uraĊeno u vidu kliniĉke prospektivne studije, a sprovedeno je na odabiru 
od 111 ispitanika podeljenih u ĉetiri grupe: 
I grupa:  30 ispitanika sa hroniĉnom parodontopatijom kod kojih je primenjena baziĉna 
terapija; 
II grupa: 30 ispitanika sa hroniĉnom parodontopatijom kod kojih su primenjene 
baziĉna terapija i fitoterapija; 
III grupa: 30 ispitanika sa hroniĉnom parodontopatijom kod kojih su primenjene 
baziĉna terapija i terapija laserima male snage; 
IV grupa: kontrolnu grupu je ĉinio 21 ispitanik, sa zdravim parodontom i dobrim op-
štim zdravljem, ili ispitanici koji su bili leĉeni od parodontopatije godinu ili vi-
še dana pre  istraţivanja i za koje se smatra da imaju stabilno stanje parodonta.  
Kod svih ispitanika uraĊen je pregled parodontalnih tkiva, utvrĊeni su kliniĉki para-
metri parodontopatije, prisustvo patogenih bakterija kao i citomorfometrijska analiza epitel-
nih ćelija gingive. Izbor se vršio konsekutivnom randomizacijom: po dolasku ispitanik je bio 
usmeren u redovnu odgovarajuću grupu. 
4.1. Uključujući kriterijumi: ispitanici sa hroniĉnom parodontopatijom koja ima 
klasiĉne kliniĉke simptome: inflamaciju gingive, prisustvo parodontalnih dţepova 
3,5 do 5,5 mm, gubitak epitelnog pripoja više od 2 mm, prisutne supra i subgingivalne 
ĉvrste naslage. Studijom su obuhvaćeni ispitanici sa parodontopatijom bez drugih 
sistemskih oboljenja i medicinskih problema. Dijagnoza je postavljena od strane 
jednog parodontologa na osnovu kliniĉkih simptoma i parametara parodontopatije 
(indeksa). Ispitanici sa parodontopatijom, koji su uĉestvovali u ovom istraţivanju 
dolazili su prvi put sa zahtevom za leĉenje parodontopatije ili su to bili pacijenti koji 
nisu imali intervenciju na parodontu duţe od godinu dana. 
4.2. Isključujući kriterijumi: ispitanici koji su bili podvrgnuti antibiotskoj terapiji u 
poslednja 3 meseca, oni koji imaju autoimuno ili sistemsko oboljenje, steĉenu ili 
uroĊenu koagulopatiju, ispitanici sa krvnim oboljenjima, akutnim ili hroniĉnim 
infekcijama, kao i trudnice, mlaĊi od 18 godina, pušaĉi i ispitanici koji su podvrgnuti 
hemo- ili zraĉnoj terapiji. 
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Dijagnoza parodontopatije je postavljena na osnovu klasiĉnih metoda: anamneze, kliniĉke 
slike i primene indeksa oralne higijene, gingivalnih i parodontalnih indeksa. Svim ispitanicima je 
posle uzete anamneze, uraĊen kliniĉki pregled, kao i procena stanja oralne higijene (plak indeks, 
indeks zubnog kamenca, indeks subgingivalnih zubnih konkremenata), procena stanja zdravlja 
gingive (gingivalni indeks, indeks krvarenja gingive) i procena stanja parodoncijuma (PDI po 
Ramfjordu i CPITN). 
Kod I grupe ispitanika je primenjena samo baziĉna (kauzalna) parodontalna terapija, koja 
je imala za cilj eliminaciju inflamacije. Obuhvatala je identifikaciju i uklanjanje dentalnog plaka 
pomoću paste za uklanjanje mekih naslaga i poliranje zuba (Vantal, Galenika) i rotirajućih ĉetki-
ca. Ĉvrste naslage (zubni kamenac i konkrementi) su uklonjene ultrazvuĉnim aparatom 
Woodpecker (UDS-J) i srpastim instrumentom. Obrada parodontalnih dţepova je uraĊena malim 
srpastim instrumentom, parodontalnom kiretom i ispiranjem 3% vodonik peroksidom, a takoĊe 
uraĊena je motivacija i obuĉavanje ispitanika pravilnoj oralnoj higijeni, kao i eliminacija mogućih 
faktora rizika.  
Kod II grupe ispitanika nakon baziĉne terapije uraĊe-
na je fitoterapija rastvorom tinctura paradentoica
®
,  Institut 
“Dr Josif Panĉić”, Beograd. Preparat (Slika 6) je aplikovan 
uz pomoć igle i šprica u zapremini od 0.1 ml po poro-
dontanom dţepu. Sastav ovih kapi ima sledeće komponente:  
 tinktura nevena (Tinct. Calendulae),  
 tinktura hajduĉke trave (Tinct. Millefolii), 
 tinktura vranilove trave  (Tinct. Origani),  
 tinktura troskota (Tinct. Polygoni),  
 tinktura ţalfije  (Tinct. Salviae),  
 tinktura trave od srdobolje (Tinct. Tormentillae) i  
 etarsko ulje pitome nane (Aetheroleum Menthae pip).  
Ove kapi predstavljaju kombinaciju tinktura u ĉijem sastavu dominiraju: tanini, flavo-
noidi i etarska ulja. Zahvaljujući svom kompleksnom sastavu preparat ispoljava adstrigentno, 
antiseptiĉno, antiinflamatorno, blago anestetiĉno i hemostatiĉno dejstvo.  
Kod III grupe ispitanika nakon baziĉne terapije primenjena je laserska terapija diodnim 
laserom male snage- KaVo, MASTER lase (Biberach, Nemaĉka). Talasna duţine od 980 nm, sa 
izlaznom snagom od 0.2 W u kontinuiranom reţimu rada, a ekspozicija 7 minuta po tretiranom 
kvadrantu koji je obuhvatio površinu gingive oko zuba od 17 do 11 i 21 do 27 u gornjoj i od 37 
 
Slika 6. Tinctura paradentoica
® 
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do 31 i 41 do 47 u donjoj vilici. Parodontološka terapija i terapija laserom primenjivane su pet 
uzastopnih dana. 
 
Kod IV grupe ispitanika - kontrolne grupe uraĊen je pregled parodontalnih tkiva, 
kliniĉki parametri, mikrobiološko ispitivanje i citomorfološka analiza epitelnih ćelija gingive.  
Parodontološka, fito- i terapija laserima male snage vršena je pet uzastopnih dana. Pre 
terapije i nakon pete terapije odreĊeni su indeksi oralne higijene (Pli, Izk, Ikon), gingivalni 
(Gi, Ikrv) i parodontalni (PDI, CPITN) indeksi, zatim su uzeti su uzorci za molekularno - 
genetiĉko ispitivanje papirnatim poenima, kao i brisevi sa gingive uz pomoć sterilne vatice za 
stereometrijsku i citološku analizu gingive. Ispitanici su zakazani za kontrolni pregled mesec 
dana posle terapije i tada su odreĊene vrednosti svih ispitivanih indeksa. 
4.3. Klinički parametri -  
stanje oralne higijene, gingive i parodoncijuma  
Svim ispitanicima pre poĉetka, nakon pete terapije i pri kontrolnom pregledu mesec dana 
po završenoj terapiji odreĊeni su indeksi oralne higijene i gingivalni indeksi. Parodontalni indeksi 
su odreĊeni pre poĉetka terapije i pri kontrolnom pregledu mesec dana po završenoj terapiji.  
Korišćeni su sledeći indeksi: 
Indeksi oralne higijene 
Plak indeks – Pli  
Dentalni plak je odreĊivan posle identifikacije oralnog biofilma 1% rastvorom gencijane 
violet. Proseĉan indeks dobija se kada se vrednosti indeksa za pojedine zube saberu, a potom 
podele brojem pregledanih zuba (257) . Prisustvo plak indeksa boduje se na sledeći naĉin: 
Tabela 1. Vrednosti i kriterijumi plak indeksa 
Vrednost Pli  Kriterijumi 
0 Nema plaka na površini krunice zuba 
1 Plak prekriva do 1/3 visine krunice zuba 
2 Plak prekriva do 2/3 visine krunice zuba 
3 Plak prekriva preko 2/3 visine krunice zuba 
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Indeks zubnog kamenca  Izk 
Ovaj indeks sluţi za odreĊivanje koliĉine zubnog kamenca. Postupak odreĊivanja 
koliĉine zubnog kamenca vrši se sliĉno kao i odreĊivanje Pli. 
Pregledani su svi zubi sa sve ĉetiri površine: oralne, vestibularne i obe aproksimalne. 
UtvrĊivanje koliĉine kamenca jedne osobe vrši se tako što se saberu vrednosti za pojedine 
zube i ovaj rezultat se deli sa brojem pregledanih zuba (1). 
Tabela 2. Vrednosti i kriterijumi indeksa zubnog kamenca 
Vrednosti Izk Kriterijumi 
0 Zubnog kamenca nema 
1 Zubni kamenac ne pokriva više od 1/3 visine krunice zuba 
2 Zubni kamenac pokriva više od 1/3, a manje od 2/3 visine krunice zuba 
3 Zubni kamenac pokriva više od 2/3 visine krunice zuba 
Indeks subgingivalnih zubnih kokremenata  Ikon 
Ovaj indeks sluţi za odreĊivanje koliĉine subgingivalnih konkremenata. Postupak 
odreĊivanja vrši se sliĉno kao i postupak odreĊivanja prethodna dva indeksa. 
Pregledaju se svi zubi sa sve ĉetiri površine: oralne, vestibularne i obe aproksimalne. 
UtvrĊivanje koliĉine subgingivalnih konkremenata osobe vrši se tako što se saberu vrednosti 
za pojedine zube i ovaj rezultat se deli sa brojem pregledanih zuba (1). 
Tabela 3. Vrednosti i kriterijumi indeksa subgingivalnih kokremenata 
Vrednosti Ikon Kriterijumi 
0 Konkremenata nema 
1 Konkrementi ne pokrivaju više od 1/3 obima korena posmatranog zuba 
2 Konkrementi pokrivaju više od 1/3, a manje od 2/3 obima korena 
posmatranog zuba 
3 Konkrementi pokrivaju više od 2/3 obima korena posmatranog zuba 
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Gingivalni indeksi  
Gingivalni indeks – Gi 
Stepen inflamacije gingive je odreĊivan gingivalnim indeksom - Gi (257). Uz pomoć 
ovog indeksa ocenjuje se stanje gingive sa vestibularne, mezijalne, oralne i distalne strane 
svakog prisutnog zuba. Ukupan gingivalni indeks se dobije ako se saberu sve vrednosti stanja 
gingive sa vestibularne, mezijalne, oralne i distalne strane za sve zube, a potom dobijeni zbir 
podeli sa ĉetiri. Dobijena vrednost se potom podeli sa brojem prisutnih zuba.  
Ispitanici, u kojih se gingivalni indeks kreće od 0.1 do 1.0 imaju blagu inflamaciju gingive, 
a oni sa indeksom od 1.1 do 2.0 umerenu inflamaciju. Ako srednja vrednost gingivalnog indeksa 
iznosi od 2.1 do 3.0 inflamacija gingive se procenjuje kao teška, odnosno jako izraţena.  
Tabela 4. Vrednosti i kriterijumi gingivalnog indeksa 
Vrednosti Gi  Kriterijumi 
0 – normalna gingiva Gingiva je bledoruţiĉaste boje, ĉvrsta, sitno - zrnaste površine. Kad 
se dobro osuši ona je bez sjaja. Papila je u interdentalnom prostoru. 
Oblik papile zavisi od poloţaja zuba. 
1 – blaga inflamacija Ivica gingive je nešto crvenije boje. Postoji blag edem. Povećano je 
izluĉivanje gingivalnog eksudata iz sulkusa. 
2 – umerena inflamacija Gingiva je crvene boje. Izraţen je edem i uvećanje slobodne 
gingive. Postoji krvarenje iz gingive na blag pritisak sondom. 
3 – jaka inflamacija Gingiva je jasno crvene ili crvenoplaviĉaste boje. Veoma je 
uvećana. Postoji tendencija ka spontanom krvarenju. Postoje 
ulceracije na gingivi. 
Indeks krvarenja  Ikr 
Stepen krvarenja gingive je odreĊivan indeksom krvarenja gingive – Ikr (1). Uz pomoć 
ovog indeksa ocenjuje se prisustvo krvarenja gingive sa vestibularne, mezijalne, oralne i 
distalne strane svakog prisutnog zuba. Ukupan indeks krvarenja se dobija ako se saberu sve 
vrednosti prisutnog krvarenja gingive sa vestibularne, mezijalne, oralne i distalne strane za 
sve zube, a potom dobijeni zbir podeli sa ĉetiri. Dobijena vrednost se potom podeli sa brojem 
prisutnih zuba.  
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Tabela 5. Vrednosti i kriterijumi indeksa krvarenja gingive – Ikr 
Vrednosti Ikr Kriterijumi 
0 Gingiva ne krvari na provokaciju 
1 Krvarenje na blag pritisak sondom 10-30 sekundi posle provokacije 
2 Krvarenje na blag pritisak sondom, u toku provokacije 
3 Spontano krvarenje gingive 
Parodontalni indeksi 
Parodontalni indeks po Ramfjordu – (Periodontal Disease Index – PDI)  
Parodontalni indeks sluţi za odreĊivanje stanja ĉitavog parodoncijuma. Pomoću ovog 
indeksa moţe se izolovano i utvrditi stanje gingive. Stanje se utvrĊuje na šest reprezentativnih 
zuba koji predstavljaju ĉitav zubik. To su: gornji desni i donji levi prvi molar, gornji levi i 
donji desni prvi inciziv, gornji levi i donji desni prvi premolar (16, 21, 24, 36, 41 i 44). Ako 
neki od ovih zuba nedostaje ne moţe se zameniti drugim zubom. Za odreĊivanje stanja 
ĉitavog potpornog aparata zuba, odreĊuje se koliko je njegov deo razoren. Ovo se utvrĊuje 
merenjem rastojanja od gleĊno - cementne granice do dna parodontalnog dţepa odnosno do 
koronarnog kraja pripojnog epitela (NPE - nivo pripojnog epitela) (1). 
Tabela 6. Vrednosti i kriterijumi Parodontalnog indeksa po Ramfjordu  PDI 
Vrednosti PDI Kriterijumi 
Za utvrĊivanje stanja gingive 
0 Odsustvo znakova inflamacije gingive 
1 Blaga ili umerena inflamacija koja ne zahvata gingivu oko cele krunice zuba 
2 Blaga ili umerena inflamacija koja zahvata gingivu oko cele krunice zuba 
3 Jaka inflamacija: intenzivna hiperemija i izraţen edem gingive (mogu 
postojati ulceracije i spontano krvarenje) 
Za utvrĊivanje stanja parodoncijuma 
4 Rastojanje od gleĊno - cementne granice do dna parodontalnog dţepa (NPE) 
ne prelazi 3 mm 
5 Kada je to rastojanje 3,1 mm - 6mm 
6 Kada je to rastojanje veće od 6,1 mm 
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CPITN (community periodontal index of treatment needs), 
indeks stanja parodoncijuma u jednoj zajednici i potrebe lečenja   
Ovim indeksom moţe da se utvrdi prisustvo, odnosno rasprostranjenost oboljenja 
parodoncijuma (gingivitisi i parodontopatije) u jedne osobe ili u nekoj populaciji, kao i 
njihova teţina. Prostom konverzijom dobijenih rezultata moţe se odrediti i koliko je osoba 
potrebno obuhvatiti leĉenjem, kao i koje preventivne i terapijske mere treba preduzeti. 
Ĉitav zubik se podeli u šest sekstanata: 17 - 14, 13 - 23, 24 - 27, 47 - 44, 43 - 33, 34 - 37. 
U svakom segmentu se pregledaju svi zubi. Radi sigurnosti na svakom zubu se vrši nekoliko 
sondiranja. Traţi se najteţe oštećenje parodoncijuma i ono predstavlja dati sekstant. Bodovanje 
se vrši samo u onim sekstantima u kojima postoji najmanje dva zuba u funkciji. Svakom 
sekstantu se dodeli odgovarajući bod, vrednosti se saberu i podele sa brojem sekstanata (1). 
Tabela 7. Vrednosti i kriterijumi CPITN 
Vrednosti CPITN Kriterijumi 
0 Zdrav parodoncijum 
1 Krvarenje gingive posle sondiranja (gingivit) 
2 Prisutne ĉvrste naslage na zubima (kamenac, konkrementi) ili 
prominentne ivice plombi ili protetskih radova. 
Rastojanje od gleĊno - cementne granice do dna parodontalnog dţepa 
(NPE) ne prelazi 3.5 mm 
3 Rastojanje od gleĊno - cementne granice do dna parodontalnog dţepa 
(NPE) je 3.5 - 5.5 mm 
4 Rastojanje od gleĊno - cementne granice do dna parodontalnog dţepa 
(NPE) je veće od 5.5 mm 
4.4. Molekularno - genetička ispitivanja  
Molekularno - genetička ispitivanja: uzorkovan je subgingivalni dentalni plak, paţljivim 
aplikovanjem papirnog poena (Diadent - Group International Inc, Cheongju, Korea) u najdublji 
parodontalni dţep u svakom kvadrantu.  
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Aplikovana su po dva papirnata poena u najdublji parodontalni dţep svakog kvadranta 
(20 sekundi), pre i posle pete terapije, dok su kod kontrolne grupe isti aplikovani u gingivalni 
sulkus. Odlagani su u sterilne ependorfice (zapremine 1.5 ml, Ismaning, Germany) uz 
dodavanje 100 μl sterilne dejonizovane vode i ĉuvani na −70°C do PCR analize. Izolacija 
eventualno prisutne bakterijske DNK vršena je tretiranjem uzoraka proteinazom K (Thermo 
Fisher scientific, Waltham, MA) na temperaturi od 56°C tokom 30 minuta, nakon ĉega je 
sledila inaktivacija enzima zagrevanjem uzoraka na temperaturi od 95°C tokom 15 minuta. 
Tako pripremljeni materijal ĉuvan je na −20°C do PCR procedure.  
Uzorci dentalnog plaka i tkiva gingive su ispitani na postojanje periodontopatogenih 
mikroorganizama: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyro-
monas gingivalis, Tannerella forsythensis i Treponema denticola. Za izvoĊenje tehnike PCR 
korišćene su poznate sekvence prajmera. Multipleks PCR tehnika, koja omogućava simultanu 
amplifikaciju razliĉitih genskih sekvenci uz korišćenje nekoliko parova prajmera. Amplifikacija 
je obavljena u PCR aparatu PeqStar, PeqLab, Erlangen, Nemaĉka (Slika 7). 
 
Slika 7. PCR aparat 
Sekvence svih prajmera i duţine oĉekivanih amplikona prikazane su u Tabeli 8. PCR je 
raĊena u zapremini od 25 μl, a reakciona smeša je bila sledećeg sadrţaja: sterilna voda, PCR 
pufer, 2,5 mM MgCl2, 200 μM dNTP, 5 μM prajmeri, 0,1 U Taq polimeraze, 4 μl uzorka sa 
eventualno prisutnom DNK. 
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Tabela 8. Bakterije, prajmeri, broj baznih parova, sekvence prajmera i temperature hibridizacije 
Bakterija Prajmer Broj  
baznih 
parova 


























5‟-CTG TGT GTT TAT GGC AAA CTT C -3‟   




















Reakcija se odvija u 35 ponovljenih ciklusa sinteze DNK, gde se u toku jednog ciklusa 
podrazumevaju sledeća tri koraka (Slika 8): 
1. Denaturacija DNK, zagrevanjam reakcione smeše na 95° C, ĉime se postiţe raskida-
nje vodoniĉnoih veza. 
2. Hibridizacija prajmera sa matricom, dolazi do formiranja vodoniĉnih veza izmeĊu 
prajmera i komplementarne sekvence na matrici. U zavisnosti od duţine nukleotidne 
sekvence prajmera hibridizacija se izvodi na temperaturi od 55-60°C. 
3. Elongacija prajmera katalizovana DNK polimerazom, odnosno ugradnja nukleotida 
na krajevima DNK prajmera (sinteza DNK) odvija se na temperaturi 72°C, koja je 
optimalna za rad polimeraze. 
 
Slika 8. Šematski prikaz reakcione smeše i PCR procedure 
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S obzirom na to da svaki novosintetisani fragment sluţi kao matrica za sintezu DNK u 
narednom ciklusu, dolazi do eksponencijalnog porasta broja amplifikata, tako da se nakon 




 kopija ţeljenog fragmenta, što je sasvim dovoljno za njegovu 
detekciju. Temperaturni profil izvoĊenja PCR procedure prikazan je u tabeli 9 i na slici 9. 
Tabela 9. Temperaturni profil PCR procedure 
Početna 
denaturizacija 
Denaturizacija Hibridizacija Elongacija Krajnja elongacija 
3 min. 45 sek. 1 min. 1 min. 5 min. 
95°C 94°C 55-60°C 72°C 72°C 
 
Slika 9. Temperaturni profil na PCR aparatu (PeqStar, PeqLab, Erlangen, Nemaĉka) 
Uzorci koji su PCR analizirani, oĉitavaju se elektroforezom na 8% poliakrilamidnom 
gelu (Tabela 10) u TBE puferu (tris-borate-EDTA (10X) -Thermo Fisher scientific, Waltham, 
MA), pri konstantnom naponu struje od 240 V tokom 60 minuta. Poliakrilamidni gel se 
priprema tako što dolazi do kopolimerizacije akrilamid i bis-akrilamida (N-N‟-metilen-bis 
akrilamid) i APS (10%) (amonijum persulfat). APS sadrţi persulfatne slobodne radikale koji 
katalizuju reakciju polimerizacije, koju pokreće TEMED (N„- tetrametiletilendiamin).  
Gel elektroforeza je metod separacije i analize makromolekula i njihovih produkata 
koji je zasnovan na razlici u njihovoj veliĉini i naelektrisanju. Gel elektroforeza koristi razlike 
izmeĊu biomakro-molekula u njihovoj pokretljivosti u gelu kada se naĊu u elektriĉnom polju. 
Razlike u pokretljivosti zavise od razlika u molekularnoj masi molekula i njihovom naelektri-
sanju, koje je presudno za smer kretanja makromolekula u elektriĉnom polju. DNK se kreće od 
katode ka anodi zahvaljujući prisustvu velikog broja fosfatnih grupa, koje su na fiziološkoj pH 
vrednosti u jonizovanom stanju, odnosno negativno naelektrisane. Razlike u duţini DNK 
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fragmenata uslovljavaju da razliĉiti fragmenti stignu do razliĉitih pozicija u gelu. Uzorci se 
analiziraju tako što se pomešaju sa puferom za nalivanje, koji povećava njihovu gustinu, boji ih, a 
taj naĉin omogućava direktno praćenje elektroforeze (Slika 10). 
 
Slika 10. PerfectBlue™PeQ lab aparat za elektroforezu 
 Za vizuelizaciju amplifikovanih fragmenata DNK, gel je bojen etidijum-bromidom 
(Tabela 10) osvetljen UV transiluminatorom u vidu svetlećih traka.  
Tabela 10. Uputstvo za preparaciju 8% poliakrilamidnog gela 
Destilovana H2O 3.96% 
5x TBE (tris-borate-EDT) pufer 1.3 ml 
Akrilamid/bis-akrilamid (40%) 1.3 ml 
APS (10%) (amonijum persulfat) 45 μl 
TEMED (N‘- etrametiletilendiamin) 8.4μl 
Postojanje elektroforetskih traka oĉekivane duţine na gelu oznaĉavalo je pozitivan 
nalaz na odreĊenu bakteriju (Slika 11).  
 
Slika 11. Vizuelizacija amplifikovanih fragmenata DNK na poliakrilamidnom gelu 
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4.5. Citološka i morfometrijska ispitivanja 
Svim ispitanicima pre terapije i u toku kontrolnog pregleda dan posle pete terapije 
uzimani su uzorci (brisevi) sa gingive i pravljen je direktan razmaz na ploĉici. Uzorci su 
fiksirani i sušeni na vazduhu u trajanju najmanje jedan sat, a zatim bojeni Papanikolau 
metodom na Institutu za patološku anatomiju Medicinskog fakulteta, Univerziteta u Nišu.  
Brzo Papanikolau bojenje-CYTOSEMICOLOR® (Semikem d.o.o. Sarajevo, Bosna i 
Hercegovina) je uraĊeno po proceduri: izliti reagense po zadatom redosledu u kadice za bojenje. 
Preparati se moraju prilikom bojenja više puta uranjati u rastvor, jer samo drţanje preparata u 
rastvoru daje slabe rezultate bojenja. Nakon fiksacije Semifix® sprejem preparat uroniti u:  
  1.  destilovanu vodu 10 x 1 sekunda  
  2.  Harrisov modifikovani hematoksilin 1 x 1 minuta  
  3.  Isprati pod mlazom vode 1 x 5 sekundi 
  4.  2 - Propanol 2 x 1 sekunda 
  5.  Polihromatski modifikovani rastvor 1 x 1 minuta 
  6.  2 - Propanol 80% 5 x 1 sekunda 
  7.  2 - Propanol 5 x 1 sekunda  
  8.  2 - Propanol 5 x 1 sekunda 
  9.  Ksilen 5 x 1 sekunda 
10.  Ksilen 5 x 1 sekunda 
Nakon bojenja potrebno je hitno fiksirati Imerzionim uljem ili DPX-lepkom, pa prekriti 
pokrovnim staklom. 
Za morfometrijsku analizu korišćen je program Image J, na mikroskopu NU2 (Olympus 
BX50, Carl Zeiss, Tokyo, Japan), objektiv x 40 (NA 0.75). Na citološkom materijalu 
morfometrijskom analizom praćene su sledeće varijable: areal jedra (AREA), optiĉka gustina 
jedra (OPTDENS), standardna devijacija optiĉke gustine jedra (SDOPTDEN), modna vrednost 
optiĉke gustine jedra (MODEOD), minimalna optiĉka gustina jedra (MINEOD), maksimalna 
optiĉka gustina jedra (MAXOD), obim (perimetar) jedra (PERIMITE), cirkularnost jedra 
(CIRCULAR), Feret-ov dijametar jedra (FERET), integrisana optiĉka gustina jedra (IOD) i 
zaobljenost jedra (ROUNDNESS).  
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4.6. Statistička obrada podataka  
Statistiĉka obrada rezultata obavljena je programom SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, 
IL, USA). 
Dati su osnovni deskriptivni statistiĉki parametri za kvalitativnu i kvantitativnu procenu 
dobijenih rezultata: apsolutni brojevi, relativni brojevi, aritmetiĉka sredina, standardna devijacija i 
medijana. 
Normalnost distribucije kontinualnih varijabli, u zavisnosti od veliĉine uzorka, ispitivana je 
Kolmogorov-Smirnov testom ili Shapiro-Wilk- ovim testom.  
Za ocenu znaĉajnosti razlike (p) izmeĊu ispitivanih vrednosti izmeĊu dve nezavisne grupe 
ispitanika korišćen je Man - Vitnijev (Mann - Whitney) U test ili Studentov t-test nezavisnih 
uzoraka (Student's t test for independent samples), u zavisnosti da li parametri nemaju ili imaju 
normalnu raspodele. Po istom osnovu, za poreĊenje vrednosti u razliĉitim periodima u okviru 
istih grupa korišćen je Vilkoksonov test ranga (Wilcoxon Signed Ranks Test) ili Student- ov test 
uparenih uzoraka (Paired samples t-tests ). 
Za testiranje statistiĉke znaĉajnosti razlika apsolutnih frekvencija meĊu uzorcima 
korišćen je χ² test (Mantel - Haenszel) ili Fišerov (Fisher) test egzaktne verovatnoće, ukoliko 
je apsolutna frekvencija bila manja od 5.  
Kao prag statistiĉke znaĉajnosti korišćena je vrednost p < 0,05.  
4.7. Institucije u kojima je raĎeno istraživanje 
Polazeći od ciljeva istraţivanja, koncipirana je metodologija za njihovu realizaciju.  
Primenjena metodologija u ovom istraţivanju odobrena je od strane Etiĉkog komiteta 
Medicinskog fakulteta u Nišu odlukom broj 01-7420, dana 10.10.2011. godine. 
Istraţivanje je obavljeno u sledećim institucijama: 
1. Klinika za stomatologiju Medicinskog fakulteta Univerziteta u Nišu, 
2. Institut za patologiju Medicinskog fakulteta Univerziteta u Nišu, 
3. Institut za molekularnu biologiju i humanu genetiku Stomatološkog fakulteta 
Univerziteta u Beogradu. 
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5.  REZULTATI 
5.1. Polna i starosna struktura ispitanika 
Polna struktura ispitanika prikazana je na grafikonu 1. UtvrĊeno je da se ispitivane grupe 




Grafikon 1. Polna struktura ispitivanih grupa 
Osnovni deskriptivni parametri starosti ispitanika dati su na grafikonu 2. UtvrĊena je 
statistiĉki znaĉajno veća starost ispitanika svih terapijskih grupa u odnosu na kontrolu (Man - 
Vitnijev test, p < 0,001). 
 
Grafikon 2. Starost ispitanika u terapijskim grupama i kontroli 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d  vs kontrola, ***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
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5.2. Klinički parametri  
(procena stanja oralne higijene, gingive i parodoncijuma) 
Indeksi oralne higijene 
Plak indeks - Pli  
Osnovni deskriptivni parametri Pli ispitanika pre poĉetka terapije prikazani su na grafikonu 
3. UtvrĊeno je da su vrednosti statistiĉki znaĉajno veće u svim terapijskim grupama ponaosob u 
odnosu na kontrolu, dok se vrednosti ovog parametra izmeĊu terapijskih grupa nisu razlikovale 
(Man - Vitnijev test, p < 0,001). 
 
Grafikon 3. Pli ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d - vs kontrola, ***  p < 0,001(Man - Vitnijev test) 
U tabeli 11 i na grafikonu 4 prikazane su vrednosti Pli u terapijskim grupama pre, nakon 
pete terapijske procedure i mesec dana posle terapije. Posle 5. terapijske procedure vrednosti 
ovog parametra u svim terapijskim grupama su svedene na nulte. U svim terapijskim grupama 
potvrĊeno statistiĉki znaĉajno smanjenje ovog parametra nakon 5. terapijske procedure u odnosu 
na vrednosti parametra pre terapije (Vilkoksonov test  ranga, p < 0,001). PoreĊenjem vrednosti 
pre i  mesec dana posle sprovedene terapije, u svim grupama su takoĊe utvrĊene statistiĉki 
znaĉajno niţe vrednosti mesec dana posle terapije. Treba zapaziti da je mesec dana posle 
sprovedene terapije najveća vrednost Pli kod ispitanika sa baziĉnom terapijom, nešto niţa pri 
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kombinaciji fito i baziĉne terapije, a najniţa pri kombinaciji lasero i baziĉne terapije. PoreĊenjem 
vrednosti mesec dana posle sprovedene terapije, utvrĊeno je da je vrednost Pli statistiĉki znaĉajno 
viša u grupi sa baziĉnom u odnosu na grupu sa kombinacijom lasero i baziĉne terapije (Man - 
Vitnijev test, p < 0,05). Sve navedeno ukazuje da su sve tri terapijske procedure nakon 5. 
terapijske procedure dovele do statistiĉki znaĉajnog poboljšanja Pli, da su vrednosti ovog indeksa 
mesec dana posle terapije takoĊe statistiĉki znaĉajno niţe no pre terapije, ali i da su najbolji 
rezultati postignuti kombinacijom lasero i baziĉne terapije. 
Tabela 11. Vrednosti Pli pre, posle 5. terapije i mesec dana nakon sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 1,92  0,56
BC***
 (2,00) 1,93  0,68
 BC***
 (2,00) 1,95  0,58
 BC***
 (2,00) 
Posle 5. terapije 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 
Mesec dana posle terapije 1,01  0,49
c*
 (1,00) 0,86  0,33 (1,00) 0,68  0,31 (0,70) 
B  vs posle 5. terapije, C vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 4. Kretanje srednjih vrednosti Pli ispitanika u terapijskim grupama  
pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije 
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Indeks zubnog kamenca - Izk  
Vrednosti osnovnih deskriptivnih parametara Izk ispitanika pre poĉetka terapije dati su na 
grafikonu 5. UtvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki znaĉajno veće u svim 
terapijskim grupama ponaosob u odnosu na kontrolnu, dok izmeĊu terapijskih grupa nije bilo 
statistiĉki znaĉajnih razlika ovog parametra (Man - Vitnijev test, p < 0,001). 
 
Grafikon 5. Izk ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d - vs kontrola, ***  p < 0,001(Man - Vitnijev test) 
U tabeli 12 i na grafikonu 6 date su vrednosti Izk u terapijskim grupama pre, nakon 5. 
terapijske procedure i mesec dana posle terapije. Već nakon 5. terapijske procedure, u svim 
terapijskim grupama vrednosti ovog parametra su svedene na nulu, na kom nivou su ostale i 
mesec dana posle terapije. U svim terapijskim grupama potvrĊeno je statistiĉki znaĉajno 
smanjenje ovog parametra nakon 5. terapijske procedure u odnosu na vrednosti pre terapije kao i 
mesec dana posle sprovedene terapije  (Vilkoksonov test ranga, p < 0,001). Dakle, sve tri 
terapijske procedure su već nakon pete terapije dovele do statistiĉki znaĉajnog poboljšanja Izk, 
odnosno do potpunog eliminisanja zubnog kamenca, što je stanje koje je zadrţano i mesec dana 
posle sprovedene terapije. 
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Tabela 12. Vrednosti Izk pre, posle 5. terapije i mesec dana nakon sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 1,47  0,59
BC***
 (1,00) 1,23  0,43
 BC***
 (1,00) 1,32  0,53
 BC***
 (1,00) 
Posle 5. terapije 0,00   0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 
Mesec dana posle terapije 0,00   0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 
B - vs posle 5. terapije, C - vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
***  p < 0,001 
 
Grafikon 6. Kretanje srednjih vrednosti Izk ispitanika u terapijskim grupama  
pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije 
Indeks subgingivalnih zubnih konkremenata  Ikon  
Osnovni deskriptivni parametri Ikon u ispitivanim grupama pre poĉetka terapije dati su na 
grafikonu 7. UtvrĊeno je da su statistiĉki znaĉajno veće vrednosti Ikon u svim terapijskim 
grupama ponaosob u odnosu na kontrolnu grupu (Man-Vitnijev test, p < 0,001).Vrednosti ovog 
parametra nisu se statistiĉki znaĉajno razlikovale izmeĊu terapijskih grupa. 
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Grafikon 7. Ikon ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d - vs kontrola, *** -  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
Vrednosti Ikon u terapijskim grupama pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana 
posle terapije date su u tabeli 13 i na grafikonu 8. Kao i u sluĉaju prethodnog parametra, Ikon je 
već posle 5. terapijske procedure sveden na nulu u svim terapijskim grupama, a ta vrednost je 
ostala nepromenjena i mesec dana posle terapije. U poreĊenju sa vrednostima pre terapije, u svim 
terapijskim grupama je potvrĊeno statistiĉki znaĉajno smanjenje ovog parametra nakon 5. 
terapijske procedure i mesec dana posle sprovedene terapije  (Vilkoksonov test ranga, p < 0,001). 
Sve tri terapijske procedure su već nakon 5. terapije dovele do statistiĉki znaĉajnog smanjenja 
Ikon, tj. do potpunog eliminisanja zubnog konkrementa, a ovo stanje je ostalo nepromenjeno i 
mesec dana posle sprovedene terapije. 
Tabela 13. Vrednosti Ikon pre, posle 5. terapije i mesec dana nakon sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 1,50  0,59
BC***
 (1,25) 1,37  0,56
 BC***
 (1,00) 1,38  0,55
 BC***
 (1,00) 
Posle 5. terapije 0,00   0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 
Mesec dana posle terapije 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 0,00  0,00 (0,00) 
B - vs posle 5.  terapije, C - vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov  test ranga) 
***  -  p < 0,001 
REZULTATI 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 58 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
 
Grafikon 8. Kretanje srednjih vrednosti Ikon ispitanika u terapijskim grupama  
pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije 
Gingivalni indeksi 
Gingivalni indeks – Gi 
Na grafikonu 9 prikazani su osnovni deskriptivni parametri Gi u ispitivanim grupama pre 
poĉetka terapije. UtvrĊeno je da su statistiĉki znaĉajno veće vrednosti ovog parametra u svim 
terapijskim grupama ponaosob u odnosu na kontrolnu, dok se vrednosti ovog parametra nisu 
statistiĉki znaĉajno razlikovale izmeĊu terapijskih grupa (Man - Vitnijev test, p < 0,001). 
 
Grafikon 9. Gi ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d - vs kontrola, ***  p <  0,001(Man - Vitnijev test) 
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U tabeli 14 i na grafikonu 10 prikazane su vrednosti Gi u terapijskim grupama pre, nakon 
5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije. Posle 5. terapijske procedure evidentan je pad 
Gi u svim terapijskim grupama u odnosu na vrednosti pre terapije koji je statistiĉki znaĉajan 
(Vilkoksonov test ranga, p < 0,001). Iako je mesec dana posle terapije došlo do blagog porasta 
vrednosti Gi u svim terapijskim grupama u odnosu na period posle 5. terapijske procedure, ove 
vrednosti su i dalje statistiĉki znaĉajno niţe no one pre terapije (p < 0,001). PoreĊenjem vrednosti 
Gi izmeĊu grupa utvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki znaĉajno niţe u grupi sa 
kombinovanom baziĉnom i laseroterapijom no u grupi koja je imala samo baziĉnu terapiju, kako 
posle 5. terapije  (Man - Whitnijev test, p < 0,01), tako i mesec dana posle terapije (Man – 
Whitnijev test, p < 0,05). Ovo ukazuje da su sve tri terapijske procedure nakon 5. terapije dovele 
do statistiĉki znaĉajnog poboljšanja Gi, da su vrednosti ovog indeksa mesec dana posle terapije 
takoĊe statistiĉki znaĉajno niţe no pre terapije, a da su najbolji rezultati postignuti kombinacijom 
lasero i baziĉne terapije. 
Tabela 14. Vrednosti Gi pre, posle 5. terapije i mesec dana nakon sprovedene terapije 
u terapijskim grupama (vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 1,33  0,48
BC***
 (1,00) 1,33  0,48
 BC***
 (1,00) 1,53  0,51
 BC***
 (2,00) 
Posle 5. terapije 0,52  0,50
c**
 (0,75) 0,33  0,50 (0,00) 0,14  0,29 (0,00) 
Mesec dana posle terapije 0,58  0,66
 c*
 (0,20) 0,37  0,50 (0,00) 0,16  0,29 (0,00) 
B  vs posle 5. terapije, C  vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 10. Kretanje srednjih vrednosti Gi ispitanika u terapijskim grupama  
pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije 
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Indeks krvarenja  Ikr 
Osnovni deskriptivni parametri Ikr u ispitivanim grupama pre poĉetka terapije prikazani su 
na grafikonu 11. Statistiĉki znaĉajno veće vrednosti ovog parametra su u svim terapijskim 
grupama ponaosob u odnosu na kontrolnu (Man-Vitnijev test, p < 0,001), a nema statistiĉki 
znaĉajnih razlika ovog parametra izmeĊu terapijskih grupa. 
 
Grafikon 11. Ikr ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d  vs kontrola, ***  p < 0,001 (Man-Vitnijev test) 
Vrednosti Ikr u terapijskim grupama pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle 
terapije date su u tabeli 15 i na grafikonu 12. Evidentan je statistiĉki znaĉajan pad Ikr posle 5. 
terapijske procedure u svim terapijskim grupama u odnosu na vrednosti pre terapije -Vilkoksonov 
test ranga (p < 0,001). Mesec dana posle terapije došlo je do porasta vrednosti ovog parametra u 
svim terapijskim grupama u odnosu na period posle 5. terapijske procedure, ali su vrednosti i 
dalje statistiĉki znaĉajno niţe no one pre terapije (p < 0,001). Man - Vitnijevim testom, 
poreĊenjem vrednosti Ikr izmeĊu grupa utvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki 
znaĉajno niţe u grupi sa kombinovanom baziĉnom i  laseroterapijom no u grupi koja je imala 
samo baziĉnu terapiju, posle 5. terapije (p < 0,01), ali i mesec dana posle terapije (p < 0,05). Sve 
tri terapijske procedure nakon 5. terapije dovele su do statistiĉki znaĉajnog poboljšanja Ikr, 
vrednosti ovog indeksa mesec dana posle terapije takoĊe su statistiĉki znaĉajno niţe no pre 
terapije, a najbolji rezultati postignuti su kombinacijom baziĉne i laseroterapije. 
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Tabela 15. Vrednosti Ikr pre, posle 5. terapije i mesec dana nakon sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 1,33  0,48
BC***
 (1,00) 1,33  0,48
 BC***
 (1,00) 1,53  0,51
 BC***
 (2,00) 
Posle 5. terapije 0,52  0,50b
c**
 (0,75) 0,33  0,50 (0,00) 0,14  0,29 (0,00) 
Mesec dana posle terapije 0,58  0,66
 c*
 (0,20) 0,37  0,50 (0,00) 0,16  0,29 (0,00) 
B  vs posle 5. terapije, C  vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
c  vs lasero + baziĉna terapija (Man – Vitnijev test) 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 12. Kretanje srednjih vrednosti Ikr ispitanika u terapijskim grupama  
pre, nakon 5. terapijske procedure i mesec dana posle terapije 
Parodontalni indeksi 
Parodontalni indeks po Ramfjordu – (Periodontal Disease Index –PDI)  
PDI, ĉiji su osnovni deskriptivni parametri u ispitivanim grupama pre poĉetka terapije 
prikazani su na grafikonu 13, statistiĉki je znaĉajno većih vrednosti u svim terapijskim grupama 
ponaosob u odnosu na kontrolnu grupu  p < 0,001 (Man - Vitnijev test). IzmeĊu terapijskih 
grupa nema statistiĉki znaĉajnih razlika ovog parametra.  
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Grafikon 13. PDI ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d - vs kontrola, *** -  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
Na osnovu podataka u tabeli 16 i na grafikonu 14, mesec dana posle terapije u svim 
terapijskim grupama utvrĊene su statistiĉki znaĉajno niţe vrednosti PDI u odnosu na vrednosti 
pre terapija (Vilkoksonov test ranga, p < 0,001). PoreĊenjem vrednosti PDI izmeĊu grupa mesec 
dana posle terapije, utvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki znaĉajno niţe u grupi 
sa kombinovanom baziĉnom i laseroterapijom, no u grupi koja je imala samo baziĉnu terapiju 
(Man-Vitnijev test, p < 0,05). Sve tri terapijske procedure mesec dana nakon terapije dovele su do 
statistiĉki znaĉajnog poboljšanja PDI, odnosno smanjenja, a na osnovu vrednosti PDI mesec dana 
posle terapije, najbolji rezultati su postignuti kombinacijom lasero i baziĉne terapije. 
Tabela 16. Vrednosti PDI pre i mesec dana nakon sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 4,75  0,27
C***
 (4,84) 4,72  0,29
 C***
 (4,67) 4,81  0,37
 C***
 (5,00) 
Mesec dana posle terapije 4,17  0,44
 c*
 (4,09) 4,09  0,39 (4,17) 3,98  0,34 (4,00) 
C  vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
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Grafikon 14. Kretanje srednjih vrednosti PDI ispitanika u terapijskim grupama  
pre i mesec dana posle terapije 
Indeks stanja parodoncijuma u jednoj zajednici i potrebe lečenja – 
CPITN (community periodontal index of treatment needs) 
Osnovni deskriptivni parametri CPITN u ispitivanim grupama pre poĉetka terapije dati su 
na grafikonu 15. Vrednosti CPITN statistiĉki su znaĉajno veće u svim terapijskim grupama 
ponaosob u odnosu na kontrolu grupu  p < 0,001 (Man - Vitnijev test). Nema statistiĉki zna-
ĉajnih razlika ovog parametra izmeĊu terapijskih grupa.  
 
Grafikon 15. CPITN ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
d  vs kontrola, ***  p <  0,001(Man - Vitnijev test) 
REZULTATI 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 64 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
Mesec dana posle terapije u svim terapijskim grupama, na osnovu podataka u tabeli 17 i na 
grafikonu 16, utvrĊene su statistiĉki znaĉajno niţe vrednosti CPITN u odnosu na vrednosti pre 
terapije (Vilkoksonov test ranga, p < 0,001). PoreĊenjem CPITN vrednosti mesec dana posle 
terapije, utvrĊene su  statistiĉki znaĉajno više vrednosti u grupi sa kombinovanom baziĉnom i 
fitoterapijom (Man - Vitnijev test, p < 0,01), kao i samo baziĉnom terapijom (Man-Vitnijev test, 
p < 0,001) u odnosu na grupu koja je imala kombinovanu baziĉnu i laseroterapiju. Sve tri 
terapijske procedure mesec dana nakon terapije dovode do statistiĉki znaĉajnog poboljšanja 
CPITN, odnosno njegovog smanjenja, ali najbolji rezultati postignuti su kombinacijom lasero i 
baziĉne terapije. 
Tabela 17. Vrednosti CPITN pre i mesec dana nakon sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 2,89  0,35
C***
 (3,00) 2,80  0,31
 C***
 (3,00) 2,77  0,33
 C***
 (3,00) 
Mesec dana posle terapije 2,37  0,35
 c***
 (2,42) 2,22  0,26
**c
 (2,17) 2,04  0,25 (2,00) 
C  vs mesec dana posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 16. Kretanje srednjih vrednosti CPITN ispitanika u terapijskim grupama 
pre i mesec dana posle terapije 
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5.3. Analiza molekularno - genetičkih ispitivanja 
U svim grupama, pre i posle terapije, analizirano je prisustvo sledećih bakterija: Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans (Aa), Prevotella intermedia (Pi), Porphyromonas gingivalis 
(Pg), Tannerella forsythensis (Tf) i Treponema denticola (Td). Rezultati su prikazani u tabelama 
1822 i grafikonima 1726. 
Pre terapije Mantel - Haenszel testom su ustanovljene statistiĉki znaĉajne razlike izmeĊu 
grupa koje su date na grafikonima 17 - 26. Aggregatibacter actinomycetemcomitans je bila 
zastupljenija u sve tri terapijske grupe ponaosob u odnosu na kontrolu (p < 0,01). Nije bilo 
statistiĉki znaĉajne razlike u zastupljenosti Prevotella intermedia izmeĊu grupa. Porphyromonas 
gingivalis je pre terapije statistiĉki daleko niţe zastupljena u grupi na baziĉnoj terapiji u odnosu 
na sve ostale grupe ponaosob (p < 0,001), Tannerella forsythensis je statistiĉki zastupljenija u 
grupama na kombinovanoj terapiji no u grupi na baziĉnoj ili u kontrolnoj grupi ponaosob. 
Treponema denticola je pre terapije statistiĉki bila zastupljenija u grupama sa kombinovanom 
terapijom u odnosu na kontrolu (p < 0,001), a sliĉan je sluĉaj i u grupi samo na baziĉnoj terapiji, 
ali sa manjim nivoom znaĉajnosti (p < 0,05). 
Posle sprovedene terapije nije bilo statistiĉki znaĉajnih razlika izmeĊu terapijskih grupa, 
izuzev u sluĉaju Porphyromonas gingivalis gde je procentualna zastupljenost u fito + baziĉnoj 
terapiji statistiĉki znaĉajno viša no u odnosu na baziĉnu terapiju, na nivou kao i pre terapije 
(p<0,001), ali i u odnosu na leasero + baziĉnu terapiju (p < 0,05), kod koje je ostvareno statistiĉki 
znaĉajno smanjenje prisustva ove bakterije u odnosu na perid pre terapije (p < 0,01).  
Prethodno izneto je posledica ĉinjenice da je utvrĊeno smanjenje prisustva bakterija posle 
terapije u odnosu na stanje pre terapije kod svih tipova bakterija i u svim terapijskim grupama, 
izuzev bakterije Tannerella forsythensis ĉije je prisustvo neznatno povećano u grupi na baziĉnoj 
terapiji. U grupi sa kombinovanom fito i baziĉnom terapijom došlo je do statistiĉki znaĉajnog 
smanjenja prisustva Tannerella forsythensis i Treponema denticola, što je sluĉaj i u grupi koja je 
bila na kombinovanoj lasero i baziĉnoj terapiji (p < 0,001). MeĊutim, u grupi na kombinovanoj 
lasero i baziĉnoj terapiji došlo je do statistiĉkog smanjenja i svih ostalih bakterija: 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Prevotella intermedia (p < 0,05) i  Porphyromonas 
gingivalis (p < 0,01). Na osnovu iznetog se moţe reći da je kombinovana lasero i baziĉna terapija 
dala najbolje rezultate u pogledu smanjenja zastupljenosti pozitivnih bakterioloških nalaza (tabele 
18 - 22). 
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Grafikon 17. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Aggregatibacter actinomycetemcomitans pre terapije i kontrolna grupa 
**  p < 0,01 
d  vs kontrola 
Tabela 18. Pozitivnost rezultata na patogenu bakteriju Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku % (pozitivni rezultati/broj ispitanika)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre 43,33% (13/30) 
 
46,67% (14/30)  46,67% (14/30) 
C*  
Posle 23,33% (7/30)  33,33% (10/30)  23,33% (7/30)  
*  p < 0,05 
C  vs posle terapija 
 
Grafikon 18. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Aggregatibacter actinomycetemcomitans u terapijskim grupama pre i posle terapije (
*
  p < 0,05) 
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Grafikon 19. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Prevotella intermedia pre terapije i kontrolna grupa 
Tabela 19. Pozitivnost rezultata na patogenu bakteriju Prevotella intermedia  
pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku % (pozitivni rezultati/broj ispitanika)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre 63,33% (19/30)  66,67% (20/30)  73,33% (22/30) 
C* 
Posle 46,67% (14/30)  53,33% (16/30)  50,00% (15/30)  
*  p < 0,05 
C  vs posle terapije 
 
Grafikon 20. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Prevotella intermedia u terapijskim grupama pre i posle terapije (
*
  p < 0,05) 
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Grafikon 21. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Porphyromonas gingivalis pre terapije i kontrolna grupa 
***  p < 0,001 
a  vs baziĉna terapija 
Tabela 20. Pozitivnost rezultata na patogenu bakteriju Porphyromonas gingivalis  
pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku % (pozitivni rezultati/broj ispitanika)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 








*  p < 0,05, **  p < 0,01, *** p < 0,001 
a  vs baziĉna terapija, c  vs lasero + baziĉna terapija, C  vs posle terapije 
 
Grafikon 22. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Porphyromonas gingivalis u terapijskim grupama pre i posle terapije (
**
  p < 0,01) 
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Grafikon 23. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Tannerella forsythensis pre terapije i kontrolna grupa 
*  p < 0,05, **  p < 0,01 
a  vs baziĉna terapija, d  vs kontrola 
Tabela 21. Pozitivnost rezultata na patogenu bakteriju Tannerella forsythensis  
pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku % (pozitivni rezultati/broj ispitanika)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 








***  p < 0,001 
C  vs posle terapije 
 
Grafikon 24. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Tannerella forsythensis u terapijskim grupama pre i posle terapije (
***
  p < 0,001) 
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Grafikon 25. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Treponema denticola pre terapije i kontrolna grupa 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
d  vs kontrola 
Tabela 22. Pozitivnost rezultata na patogenu bakteriju Treponema denticola  
pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku % (pozitivni rezultati/broj ispitanika)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 






Posle 40,00% (12/30)  16,67% (5/30)  20,00% (6/30)  
***  p < 0,001 
C  vs  posle terapije 
 
Grafikon 26. Ispitanici sa pozitivnim nalazom na patogenu bakteriju  
Treponema denticola u terapijskim grupama pre i posle terapije (
***
  p < 0,001) 
REZULTATI 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 71 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
5.4. Analiza citoloških i morfometrijskih ispitivanja 
Citološki nalaz pre i posle: baziĉne, kombinovanih: baziĉne i fitoterapije, kao i baziĉne i 
laseroterapije i kontrolne grupe ispitanika prikazan je u prilogu 1 (slika P1-P7). 
Areal (površina) jedra (AREA) 
Osnovni deskriptivni parametar areal jedra je projekciona površina, koja je definisana kao 
broj piksela, a prikazuje se u μm
2
. U ispitivanim grupama pre poĉetka terapije dat je na grafikonu 
27. Vrednosti areala jedara statistiĉki su znaĉajno veće u svim terapijskim grupama ponaosob u 
odnosu na kontrolu  p < 0,001. TakoĊe, vrednosti areala jedara bile su najveće u grupi sa 
lasero + baziĉnom terapijom, statistiĉki znaĉajno više no u grupi sa baziĉnom (p < 0,05), kao i 
fito + baziĉnom terapijom (p < 0,01).  
 
Grafikon 27. Areal jedara u ispitivanim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
a  vs baziĉna terapija, b  vs fito + baziĉna terapija,d  vs kontrola, 
*  p < 0,05, **  p < 0,01. ***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
Posle terapije, na osnovu podataka u tabeli 23 i na grafikonu 23, u svim terapijskim 
grupama, vrednosti areala jedara su statistiĉki znaĉajno niţe no pre terapije: p < 0,05 u grupi na 
baziĉnoj, ali sa još većom statistiĉkom znaĉajnošću, p < 0,001, u grupama na baziĉnoj i fito, kao i 
baziĉnoj i laseroterapiji. PoreĊenjem areala jedara vrednosti posle terapije, utvrĊeno je da je ova 
vrednost najviša u grupi na baziĉnoj terapiji, statistiĉki znaĉajno viša u odnosu na ostale dve 
terapijske grupe ponaosob (Man-Witnijev test, p < 0,001). Na osnovu iznetog konstatovano je da 
sve tri terapijske procedure nakon terapije dovode do statistiĉki znaĉajnog smanjenja areala 
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jedara. Najveće smanjenje areala jedara postignuto je kombinacijom lasero i baziĉne terapije 
(grafikon 28). 
Tabela 23. Vrednosti areala jedara pre i posle sprovedene terapije u ispitivanim grupama 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 61,17  13,51C* (59,02) 60,82  12,59 C*** (59,53) 68,25   18,03 C*** (65,55) 
Posle terapije 56,98  16,68bc*** (52,49) 39,43  9,11 (37,54) 41,87  8,93 (41,85) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga),  
b  vs fito + baziĉna terapija, c  vs lasero + baziĉna terapija (Man-Vitnijev test) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 28. Kretanje srednjih vrednosti areala jedara ispitanika u terapijskim grupama  
pre i posle terapije 
Optička gustina jedra (OPTDENS) 
Na grafikonu 29 dat je osnovni deskriptivni parametar optička gustina jedra u ispitivanim 
grupama pre poĉetka terapije. Vrednost optičke gustine jedara pre terapije u grupi na baziĉnoj 
terapiji statistiĉki je znaĉajno niţa no u ostale dve terapijske grupe i kontrolu p < 0,001.  
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Grafikon 29. Optička gustina jedara u ispitivanim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a vs baziĉna terapija 
***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
Na osnovu podataka u tabeli 21 i na grafikonu 30, vrednosti optičke gustine jedara u 
okviru terapijskih grupa nisu se nakon terapije bitnije razlikovale u odnosu na vrednosti pre 
terapije iako je vrednost u grupi na baziĉnoj terapiji nešto niţa, a u ostale dve grupe nešto viša no 
pre terapije. UporeĊujući vrednosti optičke gustine jedara posle terapije izmeĊu grupa Man - 
Whitney testom potvrĊeno je da su vrednosti u grupama na baziĉnoj + fitoterapiji, kao i baziĉnoj 
+ lasero terapiji statistiĉki znaĉajno više u odnosu na vrednosti u grupi koja je samo na baziĉnoj 
terapiji. 
Tabela 24. Vrednosti optičke gustine jedara pre i posle sprovedene terapije u ispitivanim 
grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,39 0,06 (0,38) 0,45 0,09 (0,43) 0,45 0,07 (0,44) 
Posle terapije 0,38 0,07 (0,37) 0,46 0,07
 a***
 (0,45) 0,46 0,07
 a***
 (0,45) 
a vs baziĉna terapija 
***   p < 0,001 (Man-Vitnijev test) 
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Grafikon 30. Kretanje srednjih vrednosti optičke gustine jedra u ispitivanim grupama  
pre i posle terapije 
Standardna devijacija optičke gustine jedra (SDOPTDEN)  
Deskriptivni parametar standardna devijacija optičke gustine jedra u ispitivanim 
grupama pre terapije dat je na grafikonu 31. Standardna devijacija optičke gustine jedara pre 
terapije u grupama na fito i baziĉnoj, kao i lasero i baziĉnoj terapiji statistiĉki je znaĉajno većih 
vrednosti no u grupama na baziĉnoj terapiji i kontroli ponaosob (p < 0,001). 
 
Grafikon 31. Standardna devijacija optičke gustine jedara ispitanika u terapijskim grupama i 
kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna terapija, d  vs kontrola 
***  p < 0,001(Man-Vitnijev test) 
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Posle završetka terapije nije bilo statistiĉki znaĉajnih razlika vrednosti standardne 
devijacije optičke gustine jedara izmeĊu terapijskih grupa (tabela 32, grafikon 27). TakoĊe je 
utvrĊeno je da su vrednosti posle terapije statistiĉki znaĉajno manje no pre terapije u grupama sa 
kombinovanom terapijom  fito i baziĉnom, kao i lasero i baziĉnom (p < 0,001). 
Tabela 25. Vrednosti standardne devijacije optičke gustine jedara pre i posle sprovedene 
terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,03  0,01 (0,03) 0,04  0,02
C***
 (0,04) 0,04  0,01
 C***
 (0,04) 
Posle terapije 0,03  0,01 (0,03) 0,03  0,01 (0,03) 0,03  0,01 (0,03) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga, Studentov t-test uparenih uzoraka) 
***  p < 0,001 
 
Grafikon 32. Kretanje srednjih vrednosti standardne devijacije optičke gustine jedara 
ispitanika u terapijskim grupama pre i posle terapije 
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Modna vrednost optičke gustine jedra - Mod (MODEOD)  
Vrednosti osnovnog deskriptivnog parametara mod u ispitivanim grupama pre terapije date 
su na grafikonu 33. Mod pre terapije bio je statistiĉki znaĉajno niţi u grupi na baziĉnoj terapiji u 
odnosu na sve ostale grupe ponaosob (p < 0,001).  
 
Grafikon 33. Mod ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna terapija 
***  p < 0,001(Man - Vitnijev test, Studentov t - test nezavisnih uzoraka) 
Nisu se bitnije razlikovale vrednosti mod posle terapije u poreĊenju sa vrednostima pre 
terapije. Posle terapije, kao što je bio sluĉaj i pre nje, vrednosti mod su bile statistiĉki znaĉajno 
veće u grupama na kombinovanim no u grupi koja je bila samo na baziĉnoj terapiji (p < 0,001)  
(tabela 26, grafikon 34). 
Tabela 26. Vrednosti mod pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,40  0,07 (0,39) 0,47  0,10 (0,44) 0,47  0,07 (0,45) 
Posle terapije 0,39  0,08 (0,37) 0,47  0,08
a***
 (0,46) 0,47  0,07
 a***
 (0,45) 
a  vs baziĉna terapije (Man - Vitnijev test) 
***   p < 0,001 
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Grafikon 34. Kretanje srednjih vrednosti mod ispitanika u terapijskim grupama  
pre i posle terapije 
Minimalna optička gustina jedra (MINEOD)  
Osnovni deskriptivni parametar minimalna optička gustina jedra u ispitivanim grupama 
pre poĉetka terapije dat su na grafikonu 35. Minimalna optička gustina jedara pre terapije je bila 
je statistiĉki znaĉajno niţa u grupi na baziĉnoj terapiji u odnosu na sve ostale grupe ponaosob 
p<0,01 u odnosu na fito + baziĉnu, a  p < 0,001 u odnosu na lasero + baziĉnu i u odnosu na 
kontrolnu grupu). Vrednost u kontrolnoj grupi bila je statistiĉki veća i u odnosu na obe 
kombinovane terapije, baziĉnu + fitoterapiju (p < 0,01), te baziĉnu + laseroterapiju (p < 0,05). 
 
Grafikon 35. MINEOD ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna, b  vs fito + baziĉna terapije, c  vs lasero + baziĉna terapija 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001 (Student - ov test nezavisnih uzoraka, Man - Vitnijev test) 
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Dok je vrednost minimalna optička gustina jedra posle terapije u kontrolnoj grupi ostala 
ista kao i pre terapije, vrednosti su u odnosu na period pre terapije statistiĉki više pri fito + 
baziĉnoj terapiji (p < 0,01), kao i pri lasero + baziĉnoj terapiji (p < 0,05). Posle terapije, vrednosti 
minimalne optičke gustine jedara bile su znaĉajno veće u grupama sa kombinovanom terapijom 
no u grupi koja je bila samo na baziĉnoj terapiji na nivou znaĉajnosti od p < 0,001 (tabela 27, 
grafikon 36). 
Tabela 27. Vrednosti minimalne optičke gustine jedara pre i posle sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,30  0,04 (0,29) 0,33  0,05 (0,32) 0,34  0,04 (0,33) 
Posle terapije 0,30  0,05 (0,29) 0,36  0,05
 aC**
 (0,35) 0,36  0,05
 a*** C*
 (0,35) 
C  vs posle terapije 
a vs baziĉna terapija 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
 
Grafikon 36. Kretanje srednjih vrednosti minimalne optičke gustine jedara  
u ispitivanim grupama pre i posle terapije 
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Maksimalna optička gustina jedra (MAXOD)  
Na grafikonu 37 prikazani su osnovni deskriptivni parametri maksimalne optičke gustine 
jedara u ispitivanim grupama pre poĉetka terapije. Maksimalna optička gustina jedara pre 
terapije bila je statistiĉki znaĉajno niţa u grupi na baziĉnoj terapiji u odnosu na sve ostale grupe 
ponaosob (p<0,001).  
 
Grafikon 37. Maksimalna optička gustina jedara u ispitivanim grupama i kontroli  
pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna terapija 
***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
U sve tri terapijske grupe posle terapije došlo je do smanjenja vrednosti u odnosu na 
vrednosti pre terapije, ali poreĊenjem vrednosti pre i posle terapije nisu utvrĊene statistiĉki 
znaĉajne razlike (tabela 28, grafikon 38). Vrednosti maksimalne optičke gustine jedara posle 
terapije bile su statistiĉki veće u obe grupe sa kombinovanom terapijom u odnosu na vrednost u 
grupi na baziĉnoj terapiji (p<0,001). 
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Tabela 28. Vrednosti maksimalne optičke gustine jedara pre i posle sprovedene terapije 
u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,48  0,08 (0,48) 0,57  0,13 (0,55) 0,56  0,10 (0,54) 
Posle terapije 0,47  0,08 (0,46) 0,56  0,10
 a***
 (0,55) 0,55  0,09
 a***
 (0,52) 
a  vs baziĉna terapija  
***  p < 0,001 (Man - Vitnijev test) 
 
Grafikon 38. Kretanje srednjih vrednosti maksimalne optičke gustine jedara  
u ispitivanim grupama pre i posle terapije 
Obim jedra (perimeter) (PERIMITE) 
Osnovni deskriptivni parametar obim jedra (perimetar), izraţava se u μm. U ispitivanim 
grupama pre poĉetka terapije prikazan je na grafikonu 39. Obim jedara pre terapije je statistiĉki 
znaĉajno viši u svim terapijskim grupama ponaosob u odnosu na kontrolu, kao i u grupi na lasero 
+ baziĉnoj terapiji u odnosu na grupu na baziĉnoj + fito terapiji (p < 0,001). TakoĊe je i vrednost 
u grupi na baziĉnoj terapiji statistiĉki znaĉajno viša u odnosu na grupu na fito + baziĉnoj terapiji 
(p < 0,05). 
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Grafikon 39. Obim jedara ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna, b  vs baziĉna + fito terapije 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 (Student test nezavisnih uzoraka, Man - Vitnijev test) 
U poreĊenju sa vrednostima pre terapije, vrednosti obima jedara posle terapije bile su 
statistiĉki niţe u obe grupe sa kombinovanom terapijom (p < 0,001), ali i u grupi na baziĉnoj 
terapiji, ali sa niţim nivoom statistiĉke znaĉajnosti (p < 0,05)  tabela 29. 
Najveća vrednost posle terapije bila je u grupi na baziĉnoj terapiji, statistiĉki znaĉajno veća 
u odnosu na obe grupe na kombinovanoj terapiji ponaosob (p < 0,001), dok je vrednost u grupi na 
lasero + baziĉnoj terapiji statistiĉki znaĉajno viša no u grupi na fito + baziĉnoj  terapiji (p < 0,01)- 
(tabela 29, grafikon 40).  
Tabela 29. Vrednosti obima jedara  pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 30,20  3,54C* (29,96) 29,05  3,11 C*** (29,05) 31,53  3,96C*** (30,77) 
Posle terapije 29,03  3,94bc*** (28,39) 23,14  2,70 (22,92) 24,44  2,71 b** (24,17) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga, Studentov t - test uparenih uzoraka) 
b  vs fito + baziĉna terapija, c  vs lasero + baziĉna terapija  
(Man - Vitnijev test, Studentov t - test nezavisnih uzoraka) 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001  
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Grafikon 40. Kretanje srednjih vrednosti obima jedara  ispitanika u terapijskim grupama  
pre i posle terapije 
Cirkularnost jedra (CIRCULAR)  
Vrednosti osnovnog deskriptivnog parametara cirkularnosti jedra u ispitivanim grupama 
pre poĉetka terapije date su na grafikonu 41. Cirkularnost jedra ima vrednost 1 za krug, dok je 
za ostale oblike manja od 1. Cirkularnost jedara pre terapije je statistiĉki znaĉajno niţa u grupi 
na baziĉnoj terapiji u odnosu na sve ostale grupe ponaosob (p < 0,001). Cirkularnost jedara ima 
najviše vrednosti u grupi na fito + baziĉnoj terapiji, statistiĉki je znaĉajno viša i u odnosu na 
grupu na lasero + baziĉnoj terapiji (p < 0,05). 
 
Grafikon 41. Cirkularnost jedara ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna, c vs lasero + baziĉna terapija 
*  p < 0,05, **  p < 0,01, ***  p < 0,001 (Student test nezavisnih uzoraka, Man - Vitnijev test) 
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U poreĊenju sa vrednostima pre terapije, vrednost cirkularnosti jedara, posle terapije, 
statistiĉki je znaĉajno viša jedino u grupi na fito + baziĉnoj terapiji (p < 0,05). 
Najveća vrednost posle terapije ostala je u grupi na fito + baziĉnoj terapiji, statistiĉki 
znaĉajno je veća u odnosu na grupu na baziĉnoj terapiji, kao i lasero + baziĉnoj terapiji (p < 
0,05). Vrednost cirkularnosti jedara u grupi na lasero + baziĉnoj terapiji takoĊe je statistiĉki 
znaĉajno viša no u grupi na baziĉnoj terapiji (p < 0,001)  tabela 30, grafikon 42.  
Tabela 30. Vrednosti cirkularnosti jedara pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku XSD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,83  0,07 (0,83) 0,89  0,06 (0,91) 0,87  0,07 (0,87) 
Posle terapije 0,83  0,07 (0,84) 0,91  0,05
 C*ac***
 (0,93) 0,88  0,06
 a***
 (0,89) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga),  
a  vs baziĉna, c  vs lasero + baziĉna terapija  (Man - Vitnijev test, Studentov t - test 
nezavisnih uzoraka) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
 
Grafikon 42. Kretanje srednjih vrednosti cirkularnosti jedara ispitanika  
u terapijskim grupama pre i posle terapije 
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Feret-ov dijametar (FERET) 
Osnovni deskriptivni parametar Feret-ov dijametar u ispitivanim grupama pre poĉetka 
terapije dat je na grafikonu 43. Feret-ov dijametar je maksimalno rastojanje izmeĊu bilo koje 
dve taĉke na konturi jedra, izraţava se u μm. Najniţa vrednost Feret-ovog dijametra pre terapije 
je u kontrolnoj grupi i statistiĉki je niţa no u svim grupama terapije ponaosob (p < 0,001). Feret-
ov dijametar je najviše vrednosti u grupi na lasero + baziĉnoj terapiji koja je statistiĉki znaĉajno 
viša u odnosu na grupu na fito + baziĉnoj terapiji (p < 0,01) i u odnosu na grupu na baziĉnoj 
terapiji (p < 0,001). 
 
Grafikon 43. Feret-ov dijametar ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna, b vs fito + baziĉna terapija, d  vs kontrola 
**  p < 0,01, ***  p < 0,001 (Student test nezavisnih uzoraka) 
Poredeći sa vrednostima pre terapije, vrednosti Feret-ovog dijametra posle terapije 
statistiĉki su znaĉajno niţe u svim terapijskim grupama, pri ĉemu je statistiĉka znaĉajnost znatno 
viša u grupama sa kombinovanom terapijom (p < 0,001), no u grupi na baziĉnoj terapiji (p < 
0,05). Najveće smanjenje srednje vrednosti je u grupi na lasero + baziĉnoj terapiji. 
Najveća vrednost posle terapije je u grupi na baziĉnoj terapije i ona je statistiĉki znaĉajno 
viša no u ostale dve grupe na kombinovanim terapijama ponaosob (p < 0,001)  tabela 31, 
grafikon 44.  
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Tabela 31. Vrednosti Feret-ovog dijametra  pre i posle sprovedene terapije u terapijskim 
grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 10,51  1,16
C*
 (10,30) 10,51  1,14
C***
 (10,40) 11,19  1,54
C***
 (11,12) 
Posle terapije 10,07  1,36
bc***
 (9,83) 8,30  0,98 (8,21) 8,54  0,88 (8,28) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
b  vs fito + baziĉna terapija, c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001  
 
Grafikon 44. Kretanje srednjih vrednosti Feret- ovog dijametra ispitanika u terapijskim 
grupama pre i posle terapije 
Integrisana optička gustina jedra (IOD)  
Integrisana optička gustina jedra je suma individualnih optiĉkih gustina OD svakog 
piksela u arealu koji se meri i izraţava u arbitrarnim jedinicama (au). Na osnovu deskriptivnih 
parametara datim na grafikonu 45, pre terapije, najviše vrednosti integrisane optičke gustine 
jedara su naĊene u grupi na lasero + baziĉnoj terapiji, pri ĉemu je statistiĉki znaĉajno viša u 
odnosu na grupu na fito + baziĉnoj terapiji (p < 0,01), kao i u odnosu na grupu na baziĉnoj 
terapiji i kontrolnu grupu (p < 0,001). U kontrolnoj grupi je vrednost integrisane optičke gustine 
jedara najniţa, statistiĉki znaĉajno niţa u odnosu na sve terapijske grupe (p < 0,001). Vrednost 
ovog parametra pre terapije statistiĉki je znaĉajno viša i u grupi na fito + baziĉnoj terapiji u 
odnosu na grupu koja je iskljuĉivo na baziĉnoj terapiji (p < 0,001). 
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Grafikon 45. Integrisana optička gustina jedara u ispitivanim grupama i kontroli pre 
poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
a  vs baziĉna, b  vs fito + baziĉna terapija, d  vs kontrola 
**  p < 0,01, ***  p < 0,001 (Student test nezavisnih uzoraka, Man - Vitnijev test) 
Posle terapije, u poreĊenju sa vrednostima pre terapije, u svim terapijskim grupama 
vrednosti integrisane optičke gustine jedara su statistiĉki znaĉajno niţe, a veći nivoi statistiĉke 
znaĉajnosti ostvareni su u grupama sa kombinovanom terapijom (p < 0,001) no u grupi na baziĉ-
noj terapiji (p < 0,05). Najznaĉajnije smanjenje ostvareno je u grupi na lasero + baziĉnoj terapiji. 
Vrednost integrisane optičke gustine jedara u ispitivanim grupama posle terapije najveća 
je u grupi na baziĉnoj terapiji i statistiĉki znaĉajno viša u odnosu na grupu na lasero + baziĉnoj 
terapiji (p < 0,05), kao i grupu na fito + baziĉnoj terapiji (p < 0,001), koja je i najniţa u ovom 
poreĊenju  tabela 32, grafikon 46.  
Tabela 32. Vrednosti integrisane optičke gustine jedara pre i posle sprovedene terapije u 
ispitivanim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 23,32  5,30
C*
 (22,44) 26,68  5,29
 C***
 (26,02) 31,00  7,74
 C***
 (29,26) 
Posle terapije 21,40  5,58
b***c*
 (20,55) 17,86  4,01 (17,25) 19,06  4,30 (18,71) 
C  vs posle terapije (Vilkoksonov test ranga) 
b  vs fito + baziĉna terapija, c  vs lasero + baziĉna terapija (Man - Vitnijev test) 
*  p < 0,05, ***  p < 0,001 
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Grafikon 46. Kretanje srednjih vrednosti integrisane optičke gustine jedara  
u ispitivanim grupama pre i posle terapije 
Zaobljenost jedra (ROUNDNESS) 
Na osnovu deskriptivnih parametara datim na grafikonu 47 evidentno je da su vrednosti 
zaobljenosti jedara sliĉne u terapijskim grupama, a da je vrednost u kontrolnoj grupi statistiĉki 
znaĉajno viša u odnosu na grupu na baziĉnoj i lasero + baziĉnoj terapiji ponaosob (p<0,05). 
 
Grafikon 47. Zaobljenost jedara ispitanika u terapijskim grupama i kontroli pre poĉetka terapije 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
c vs lasero terapije 
*  p < 0,05 (Student test nezavisnih uzoraka) 
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Vrednosti zaobljenosti jedara nakon terapije (tabela 33, grafikon 48) ukazuju da su u 
porastu u odnosu na vrednosti pre terapije. Statistiĉki znaĉajno veće su vrednosti posle no pre 
terapije u grupi na fito + baziĉnoj (p < 0,01) i lasero + baziĉnoj terapiji (p < 0,05). 
Posle terapije u terapijskim grupama je vrednost zaobljenosti jedara najniţa u grupi na 
baziĉnoj terapiji, statistiĉki znaĉajno niţa u odnosu na grupu na fito + baziĉnoj terapiji u kojoj je 
vrednost ovog parametra i najviša (p < 0,01).  
Tabela 33. Vrednosti zaobljenosti  jedara pre i posle sprovedene terapije u terapijskim grupama 
(vrednosti su date u obliku X  SD (Me)) 
Period Bazična terapija Fito + bazična terapija Lasero + bazična terapija 
Pre terapije 0,75  0,08 (0,76) 0,75  0,10 (0,75) 0,74  0,09 (0,77) 
Posle terapije 0,76  0,09 (0,76) 0,80  0,09
aC**
 (0,81) 0,79  0,10
C*
 (0,78) 
C  vs pre terapije (Student test zavisnih uzoraka) 
a vs baziĉna terapija (Student test nezavisnih uzoraka) 
*  p < 0,05, **  p < 0,01 
 
Grafikon 48. Kretanje srednjih vrednosti zaobljenosti jedara ispitanika  
u terapijskim grupama pre i posle terapije 
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6.  DISKUSIJA 
Pravilno indikovana i obavljena terapija parodontopatije je od izuzetnog znaĉaja za ĉitavu 
ljudsku populaciju, zbog toga što ovo oboljenje zahvata preko 90% svetskog stanovništva 
(258). Decenijama unazad, parodontopatija predstavlja najveći izazov oralnom zdravlju i 
kvalitetu ţivota ĉitavoj populaciji (259). Poznato je da baziĉna (kauzalna) terapija parodonto-
patije, predstavlja najefikasniji pristup leĉenju, metodom eliminacije glavnog etiološkog faktora 
- dentalnog plaka sa anaerobnim bakterijama (260). MeĊutim, invazivni pristup, konvenci-
onalna terapija koja obradom parodontalnog dţepa pravi ranu u već inflamiranom tkivu, pa 
brzina zarastanja (restauracije) nakon ove terapije, zavisi od imunog odgovora domaćina na 
ćelijskom i molekularnom nivou (261, 262). Obzirom da je rezistentnost bakterijskih sojeva u 
porastu zbog preteranog korišćenja antibiotske terapije u razliĉite svrhe (263), potrebno je 
ispitati razliĉite terapijske modalitete koji bi doprineli boljim rezultatima u leĉenju. Laserotera-
pija je jedna od dodatnih metoda u baziĉnoj terapiji parodontopatije (264) zbog svojih antiinfla-
matornih i antiedematoznih osobina, ali i biljni preparati poseduju antiseptiĉna i antibakterijska 
svojstva koja mogu znaĉajno poboljšati baziĉnu terapiju parodontalnog oboljenja. 
Za razliku od termalnih efekata koje proizvode laseri velike snage (hard laseri), tera-
pija laserima male snage (LLLT - low level laser therapy) preporuĉuje se zbog njihove 
fotohemijske uloge kod antinflamatornih, biostimulatornih i analgetskih efekata obzirom na 







njenu talasnu duţinu (600 - 1000 nm) (265 - 268). Za razliku od njih visokoenergetski lase-
ri, mogu izazvati oštećenje tkiva tokom obrade parodontalnih dţepova (269), dok pri upo-
trebi lasera male snage nisu zabeleţeni neţeljeni efekti. Niskoenergetski laseri su poznati 
kao soft i terapeutski laseri, koji se koriste u terapiji oboljenja mekih tkiva i ne prouzrokuju 
oscilacije temperature kao visokoenergetski laseri (266 - 268). Najĉešće korišćeni tip nisko-
energetskog lasera jeste He - Ne laser i sve popularniji diodni laseri (GaAlAs laser, 
InGaAlP laser i drugi) (266). 
Lekovito bilje se vekovima unazad primenjuje u profilaksi i terapiji mnogih oboljenja. 
Zahvaljujući dejstvu svojih aktivnih principa, ali i zbog svoje blagotvornosti i efikasnosti, 
preparati na bazi lekovitog bilja su sve zastupljeniji u savremenoj terapiji (270). Razvojem 
eksperimentalne farmakognozije, ovi preparati dobijaju i nauĉnu potvrdu o svojoj delotvor-
nosti, pa danas postoji sve veći interes za njihovu primenu zbog njihovog terapeutskog 
DISKUSIJA 
Milica S. Petrović  DOKTORSKA DISERTACIJA 90 
KOMPARATIVNO ISPITIVANJE EFIKASNOSTI BAZIĈNE, LASERO- I FITOTERAPIJE KOD PACIJENATA SA HRONIĈNOM PARODONTOPATIJOM 
dejstva zasnovanog na prirodnoj osnovi (271). Korišćenje biljnih preparata je novi trend u 
prevenciji i terapiji parodontopatije. Prilikom primene biljnih preparata treba biti obazriv, jer 
neki od lekova koji se primenjuju u terapiji parodontopatije, mogu dovesti do poremećaja 
oralne mikrobne flore, ali i uzrokovati prebojavanje zuba (64, 272, 273).  
Zbog toga je sve intenzivnija potraga za prirodnim produktima ili fitohemikalijama koje 
mogu da se koriste kao terapeutici i koji mogu da saniraju inflamaciju, kao i da pariraju 
lekovima koji su dostupni, a imaju neţeljne efekte (270).  Bioaktivne supstance u biljnim 
vrstama kao što su fenolne kiseline, flavonoidi, tanini, terpeni, alkaloidi i druge su pokazale 
svoju antimikrobnu i antiinflamatornu efikanost (199). Biljne vrste roda Salvia L., porodice 
Lamiaceae, naroĉito Salvia officinalis su dobro poznate zbog svojih aktivnih jedinjenja i 
uĉestvuju u redukciji inflamacije i inhibiciji rasta dentalnog plaka, kao i profilaksi karijesnih 
lezija (274 - 276). U ovom istraţivanju kombinovana je baziĉna terapija sa fitoterapijom, 
obzirom na brojne benefite biljnih lekovitih vrsta na terapiju parodontopatije. Korišćena je 
Tinktura paradentoica® koja sadrţi: Tinct. Calendulae, Tinct. Millefolii, Tinct. Origani, Tinct. 
Polygoni, Tinct. Salviae, Tinct. Tormentillae i Aetheroleum Menthae x pipervitae. 
Ispitivane grupe u ovom istraţivanju se nisu razlikovale po polu, ali je naĊena 
statistiĉki znaĉajna razlika u godinama starosti izmeĊu kontrolne grupe i ispitivanih grupa (p 
< 0,001, Mann - Witnijev test), zbog toga što je kontrolna grupa limitirana na mlade ispita-
nike zbog ĉinjenice da su parodontalno zdravi ispitanici uglavnom pripadnici mlaĊe 
populacije.  
Da bi se procenilo stanje potpornog aparata zuba pre i posle baziĉne i kombinovanih 
(fito- i lasero-) terapija parodontopatije, korišćeni su indeksi oralne higijene, gingivalni i 
parodontalni indeksi. 
Pre terapije vrednosti plak indeksa bile su visoke i to 1,92 ± 0,56 (I grupa = baziĉna th), 
1,93 ± 0,68 (II grupa = baziĉna + fito) i 1,93 ± 0,58 (III grupa = baziĉna + lasero), a nakon 
terapije u sve tri grupe Pli je bio 0. Treba zapaziti da je mesec dana posle sprovedene terapije 
najveća vrednost Pli kod ispitanika sa baziĉnom terapijom, nešto niţa pri kombinaciji fito i 
baziĉne terapije, a najniţa pri kombinaciji lasero i baziĉne terapije. PoreĊenjem vrednosti mesec 
dana posle sprovedene terapije Man - Vitnijevim testom, utvrĊeno je da je vrednost Pli statistiĉki 
znaĉajno viša u grupi sa baziĉnom u odnosu na grupu sa kombinacijom lasero i baziĉne terapije 
(p < 0,05). Što se tiĉe indeksa zubnog kamenca i indeksa konkremenata nakon 5. terapijske 
procedure, u svim terapijskim grupama vrednosti ovog parametra su svedene na nulu, a na tom 
nivou su ostale i mesec dana posle terapije. 
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Ovaj nalaz sugeriše na veliki znaĉaj parodontalne terapije, kao i motivaciju pacijenata i 
ukazuje na znaĉaj edukacije o pravilnom naĉinu odrţavanja oralne higijene (277). Evidentno 
je da je došlo do znaĉajnog poboljšanja indeksa oralne higijene nakon svih terapijskih 
procedura, ali su najbolji rezultati bili kod kombinovane lasero + baziĉne terapije. Smatra se 
da primenom laseroterapije dolazi i do smanjenja akumulacije oralnog biofilma (254, 278). 
Nije razjašnjeno da li se ovo javlja usled smanjenja stepena inflamacije ili usled samostalnog 
dejstva lasera, ali se ne iskljuĉuje mogućnost da su ovi pacijenti dodatno motivisani da bolje 
odrţavaju oralnu higijenu, što i jeste osnova dobrog parodontalnog zdravlja. 
Indeks krvarenja i gingivalni indeks koreliraju, tako da ih moţemo nazvati jednim imenom- 
gingivalni indeksi. U ovom istraţivanju posle 5. terapijske procedure evidentno je statistiĉki 
znaĉajno smanjenje njihovih vrednosti u svim terapijskim grupama u odnosu na rezultat pre 
terapije (p < 0,001). Mesec dana posle terapije došlo je do porasta vrednosti ovog parametra u 
svim terapijskim grupama u odnosu na period posle 5. terapijske procedure, ali su one i dalje 
statistiĉki znaĉajno niţe nego one pre terapije (p < 0,001). PoreĊenjem vrednosti gingivalnih 
indeksa izmeĊu grupa utvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki znaĉajno niţe u 
grupi sa kombinovanom baziĉnom i laseroterapijom nego u grupi koja je imala samo baziĉnu 
terapiju, posle 5. terapije (p < 0,01), ali i mesec dana posle terapije (p < 0,05). Nameće se 
konstatacija da su sve tri terapijske procedure nakon 5. terapije dovele do statistiĉki znaĉajnog 
poboljšanja gingivalnih indeksa, da su vrednosti mesec dana posle terapije takoĊe statistiĉki 
znaĉajno niţe no pre terapije, kao i da su najbolji rezultati postignuti kombinacijom baziĉne i 
laseroterapije. 
Sliĉno ovom istraţivanju, Quadri i sar. (2005), kao i Pejĉić i sar. (2010) istiĉu da 
dodatna terapija laserom male snage nakon primene baziĉne terapije redukuje gingivalnu 
inflamaciju (278, 279). Uoĉeno je da dodatno zraĉenje laserom male snage daje bolje 
terapeutske rezultate nego samostalno uklanjanje kamenca i konkremenata uz kiretaţu paro-
dontalnih dţepova (278). Istraţivaĉi su istakli da je efekat laseroterapije bio najveći na nivou 
smanjenja gingivalnog indeksa i smanjenja dubine sondiranja (280, 281). Obradović i sar. 
(254) su potvdili da je došlo do znatnog smanjenja stepena inflamacije, kod pacijenata kod 
kojih je nakon baziĉne primenjena i terapija laserom male snage merenjem gingivalnog in-
deksa. Kod ovih ispitanika desna strana vilice podvrgnuta je laserskom zraĉenju, a leva je slu-
ţila kao kontrola, te su praćene vrednosti indeksa u toku terapije. I kod lasirane i nelasirane 
strane nakon svih perioda terapije u odnosu na vrednost pre terapije došlo je do statistiĉki 
znaĉajnih smanjenja srednjih vrednosti gingivalnog indeksa (p < 0,001). Vrednosti t - testa 
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pri poreĊenju nakon prve, treće i pete terapije ukazuju na znaĉajnije smanjenje srednjih 
vrednosti na lasiranoj strani vilice u ispitanika.  
U ovom istraţivanju poreĊenjem vrednosti PDI izmeĊu grupa mesec dana posle terapije,  
utvrĊeno je da su vrednosti ovog parametra statistiĉki znaĉajno niţe u grupi sa kombinovanom 
baziĉnom i laseroterapijom, nego u grupi koja je imala samo baziĉnu terapiju (p < 0,05). 
UtvrĊeno je da su CPITN vrednosti u grupi sa kombinovanom baziĉnom i fito terapijom (p < 
0,01), kao i samo baziĉnom terapijom (p < 0,001) statistiĉki znaĉajno više u odnosu na grupu 
koja je imala kombinovanu baziĉnu i laseroterapiju. Obradović i sar. (254)  su odreĊivali 
vrednosti PDI indeksa pre terapije i mesec dana nakon poslednje laseroterapije. UtvrĊena je 
statistiĉki znaĉajno manja vrednost ispitivanog parametra mesec dana nakon poslednje lasero-
terapije u odnosu na vrednosti pre poĉetka terapije (p < 0,001) sa manjim vrednostima na 
lasiranoj strani (p = 0,0655). Ove vrednosti ukazuju na blagotvorno dejstvo LLLT koja dopu-
njuje konvencionalnu terapiju parodontopatije i omogućava brţe ozdravljenje parodoncijuma 
koje se vidi u smanjenju vrednosti parodontalnog indeksa.  
Neke studije (278, 282 - 285) su pokazale da laseri male snage utiĉu na procese kao što 
je inflamacija, regeneracija mekih i koštanih tkiva i neţeljeni efekati, kao što su postopera-
tivni bol i hipersenzitivni dentin. 
Za razumevanje mehanizma antiinflamacijskog efekta leĉenja laserom male snage, 
mnogi autori ispitivali su kompleks medijatora koji izaziva inflamacijski odgovor (citokini, 
hemokini, prostaglandini, faktori rasta, tumor nekrozis faktor) (286, 287). Efekti ovih 
medijatora mereni su preko edema inflamacijskog jastuĉeta. Kliniĉki, dolazi do znaĉajnog 
smanjenja edema što je sliĉno antiinflamatornom odgovoru u gingivi i periodoncijumu. 
 Kliniĉka  ispitivanja inflamirane gingive jasno su ukazala da leĉenje laserom male 
snage ispoljava antiinflamatorni efekat, što se jasno vidi pri uporeĊivanju razultata gingi-
valnog indeksa (Gi) i indeksa krvarenja (Ikrv) pre i posle terapije. Oba indeksa pokazala su 
smanjenje vrednosti kao znak redukcije inflamatorne reakcije. Nalazi su pokazali da leĉenje 
laserom utiĉe na odrţavanje postignutih rezultata duţi vremenski period (duţe od šest me-
seci), nego u sluĉajevima kada je primenjena samo konzervativna terapija (241). 
Antiinflamatorni i antiedematozni efekat mogu se delimiĉno objasniti dejstvom lasero-
terapije na krvne sudove. Neposredno posle terapijske primene lasera male snage dolazi do 
povećanja cirkulacije. Ovo povećanje cirkulacije nije rezultat toplotnog efekta već povećanja 
tkivnog metabolizma i normalizacije hemostaze (288, 289). Postoji pretpostavka da dolazi do 
povećanja formiranja endotelnog faktora rasta od strane endotelnih ćelija koji smanjuje 
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postojeću vazodilataciju u kasnim stadijuma inflamacije i stabilizuje zidove krvnih sudova 
(290), a kasnije dovodi do vazokonstrikcije i normalizacije propustljivosti krvnih sudova. 
Za objašnjenje antiinflamatornog delovanja lasera male snage uzimaju se u obzir i 
biohemijski posrednici zapaljenja kakvi su prostaglandini koji uĉestvuju u patogenezi 
inflamacije gingive. Stvaranje prostaglandina vrši se oslobaĊanjem njihovih prethodnika, ali 
ova sinteza moţe se obaviti samo putem enzima ciklooksigenaze. Antiinflamatorni lekovi 
deluju na nivou ovog enzima i blokiraju sintezu prostaglandina. 
Izgleda da se baš na nivou blokade prostaglandina zasniva i delovanje lasera male snage 
(291). Kliniĉke opservacije navode na zakljuĉak da primena lasera male snage deluje na faktore 
rasta i citokine u smislu ubrzavanja faze prolaska kroz zapaljensku reakcije (292, 293).  
U ovom istraţivanju, kod druge grupe ispitanika (baziĉna + fitoterapija), gde je posle 
baziĉne terapije aplikovana Tinctura paradentoica
®
, dobijeno je statistiĉki znaĉajno smanjenje 
Gi (p < 0,001). Pistorius i sar. (190) su opisali znaĉajno smanjenje gingivalnog indeksa kod 
pacijenata koji su svakodnevno koristili vodicu za ispiranje usta, koja je u svom sastavu imala 
ekstrakte sledećih biljnih vrsta: Salvia officinalis, Mentha x piperita, Matricaria chamomilla, 
Commiphora myrrha, Carum carvi, Eugenia caryophyllus i Ehinacea purpurea. Zakljuĉili 
su da je njeno svakodnevno korišćenje kao pomoćne terapije parodontopatije redukovalo 
gingivalnu inflamaciju (190). Vodica za ispiranje usne duplje, koja sadrţi u svom sastavu 
biljnu vrstu Aloe vera, redukuje inflamaciju gingive i indeks krvarenja (194), a efikasnija je 
od Listerina® u redukciji aerobnih, mikroaerobnih i anaerobnih bakterija (294). 
Soukoulis and Hirsch (295) su u svojoj studiji zabeleţili dobru efikasnost gela sa 
etarskim uljem ĉajnog drveta (Melaleuca alternifolia) u kontroli dentalnog plaka, kao i zna-
ĉajno smanjenje gingivalnog indeksa krvarenja kod pacijenata sa hroniĉnim gingivitisom. 
Makarem i sar. su zabeleţili efikasnost paste za zube koja je sadrţala tri biljna ekstrakta na 
znaĉajno smanjenje plak indeksa i gingivalnog indeksa u poreĊenju sa placebo grupom, kod 
deĉaka starosti 12 do 13 godina sa prisutnom inflamacijom gingive (296). 
Smatra se da u patogenezi većine, ako ne svih vrsta parodontopatija, bakterije igraju 
jednu od najznaĉajnijih etioloških uloga (297). Zubni kamenac, subgingivalni konkrementi, 
oralni biofilm i parodontalni dţepovi smatraju se generalno najznaĉajnijim mestom za razvoj 
periodontopatogenih bakterija, a mehaniĉka eliminacija predstavlja vaţnu terapijsku meru. U 
terapiji zuba zahvaćenih parodontopatijom, dosadašnji koncepti terapije obuhvatali su ukla-
njanje mekih naslaga (oralnog biofilma i ostataka hrane), konkremenata, kamenca, i kiretaţu 
granulacionog tkiva u cilju eliminacije bakterijskih depozita i endotoksina. Tradicionalno se u 
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terapijske svrhe koristi konvencionalna mehaniĉka obrada površine korena zuba uz pomoć 
ruĉnih skalera, kireta i srpastih instrumenata (298).  
Poslednjih godina prisutan je sve veći interes za istraţivanje novih terapijskih pristupa 
koji bi unapredili i pojednostavili mehaniĉku obradu korena zuba, a istovremeno bi delovali i 
antibakterijski (299). Sa ovim ciljem, istraţivaĉi su pokrenuli ispitivanje mogućnosti primene 
laserskog zraĉenja razliĉitih snaga i talasnih duţina, ukljuĉujući Neodymium:YAG (Nd:YAG), 
Helium-Neon (HeNe), Gallium-Arsenid (GaAs), Gallium-Aluminum-Arsenid (GaAlAs) i ar-
gon laser. Uoĉeno je da ukoliko se lasersko zraĉenje uvede u parodontalne dţepove, dolazi do 
smanjenja broja bakterija na površini korena (298).  
 Pretpostavlja se da laseroterapija smanjuje bol, ubrzava zarastanje rana i ima pozitivan 
uticaj na inflamatorne procese. Usled nedostatka adekvatnih istraţivanja nije uvek moguće 
odrediti optimalnu vrstu lasera i parametre za laseroterapiju (278). Veliki broj autora koristi 
doze u rasponu od 0,001 - 0,01J/cm
2
, iako je još 1971. godine Mester sugerisao da je ne-
ophodna doza od 1 - 2 J/cm
2
 za zarastanje rana (254, 279, 300, 301). U ovom istraţivanju ko-
rišćene su doze koje su jaĉe u odnosu na terapeutske doze Mestera, a to je 6 J/cm
2
. Pri-
menjeni laser je imao izlaznu snagu od 0,2 W, talasna duţine od 980 nm u kontinuiranom 
reţimu rada, a ekspozicija 7 minuta po tretiranom kvadrantu (povšina gingive oko zuba 17 do 
11 i 21 do 27 u gornjoj vilici, kao i 37 do 31 i 41 do 47 u donjoj vilici). 
Veliki broj kliniĉkih ispitivanja se bavi procenom parodontalnog statusa ispitanika i 
dijagnozom parodontopatije obzirom na njenu široku rasprostranjenost (302). MeĊutim, 
razliĉiti protokoli uzorkovanja, dizajn studija i metode detekcije i identifikacije bakterija, kao 
i veliki broj serotipova iste vrste bakterija oteţava komparaciju dobijenih rezultata. Dodatne 
poteškoće pravi to što laseri nemaju definisane i prihvaćene protokole za njihovo korišćenje u 
svakodnevnoj praksi. Razliĉiti parametri produkuju razliĉite nivoe energetske gustine laserskog 
zraka za razliĉite vremenske intervale, što je rezultat razliĉitih promena u lasiranim tkivima. 
Tako da je komparacija rezultata skoro nemoguća sa ovakvim problemom i nesumljivo utiĉe na 
to da je objavljeno puno kliniĉkih studija sa kontradiktornim rezultatima. 
Eliminacija bakterija iz parodontalnih dţepova se dugo smatrala ciljem parodontalne 
terapije i povezivana je sa stabilnim ishodom leĉenja. Ukoliko je nivo periodontopatogena 
povećan smatra se da je to marker rizika progresije parodontalnog oboljenja. Rezultati ovog 
istraţivanja ukazuju na to da razliĉite etniĉke grupe poseduju prvenstveno razliĉite serotipove 
periodontopatogena, a veza izmeĊu njih i parodontalnog statusa ostaje nejasna, samim tim 
potrebno je dalje istraţivati svaku populaciju, a zatim usaglasiti protokole i utvrditi vezu 
izmeĊu periodontopatogena i populacije (303). Od svih bakterija prisutnih u dentalnom plaku 
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izdvaja se Aggregatibacter actinomycetemcomitans, kao jedan od najmoćnijih periodonto-
patogena (304). 
Svaka od ovih vrsta bakterija raspolaţe velikim brojem faktora virulencije (delovi 
ćelijske graĊe, agresivni enzimi, egzotoksini i endotoksini), pomoću kojih doprinosi nastanku 
i razvoju oboljenja potpornog aparata zuba. Prilikom poremećaja homeostaze parodontnog 
tkiva ove vrste ispoljavaju svoj patogeni potencijal izazivajući oboljenje. Bakterije i njihovi 
proizvodi stimulišu zapaljenje, što dovodi do povećanog oslobaĊanja proinflamatornih 
medijatora, kao što su citokini i prostaglandini, koji deluju štetno na parodontno tkivo 
(304306). Ovaj etiološki koncept parodontalne bolesti obuhvatio je tri grupe faktora koji 
odreĊuju da li će se aktivirati parodontopatija: osetljivi domaćin, prisustvo patogenih vrsta i 
odsustvo takozvanih "korisnih bakterija" (307, 308). Marsh i sar. i Diaz su definisali parodon-
topatiju kao ekološki poremećaj prouzrokovan promenama u ekosistemu subgingivalnih 
mikroorganizmima (309, 310).  
U ovoj studiji PCR tehnikom vršeno je otkrivanje sledećih vrsta bakterija pre i posle 
terapije hroniĉne parodontopatije: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomy-
cetemcomitans), Prevotella intermedia (P. intermedia), Porphyromonas gingivalis (P. gingi-
valis), Tannerella forsythensis (T. forsythensis) i Treponema denticola (T. denticola).  
A. actinomycetemcomitans je bila zastupljenija u sve tri grupe ponaosob u odnosu na 
kontrolnu  grupu (p<0,01). A. actinomycetemcomitans je izolovan kod 43,33% do 46,67% 
ispitanika pre terapije, uprkos ĉinjenici da se ova bakterija uglavnom vezuje za agresivni oblik 
parodontopatije, dok se kod osoba s hroniĉnom parodontopatijom javlja u 25–30% sluĉajeva 
(311). Nakon terapije statistiĉki znaĉajna redukcija (p<0,05) postignuta je samo u grupi sa 
laseroterapijom (od 46,67% na 23,33%). Kod parodontalno zdravih ispitanika procenat za-
stupljenosti je iznosio 4,76%. Ovaj mikroorganizam stvara mnoge virulentne faktore: leukotoksin 
kao najvaţniji, bakteriocin, inhibišući faktor hemotakse, citotoksiĉni faktori, Fc vezujući proteini, 
imunosupresivni faktori, lipopolisaharidne kolagenaze, fibroblast inhibitorni faktor, antibiotik 
rezistentne determinante, adhezive, invazive i faktor inhibicije funkcije polimorfonuklearnih 
leukocita (304). Predin i sar. su zabeleţili statistiĉki signifikantno smanjenje procenta ove 
bakterije nakon baziĉne terapije parodontopatije (312). Kornman i sar. i Mombelli i sar. su pro-
našli da baziĉna terapija nije efektivna u redukciji periodontopatogena A. actinomycetemcomitans 
(311, 313). Giannelli i sar. su demonstrirali da periodontopatogeni mikroorganizmi mogu da 
opstanu u epitelnim ćelijama van parodontalnog dţepa kod pacijenata leĉenih samo baziĉnom 
terapijom, dok laseroterapija deluje baktericidno na intra- i ekstraćelijske bakterije (314). 
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Procenat zastupljenosti bakterije P. intermedia  pre terapije kretao se u intervalu od 63,33%  
do 73,33%, ali nije bilo statistiĉki znaĉajne razlike u zastupljenosti izmeĊu grupa. Jedino je 
statistiĉki signifikantno smanjenje (p<0,05) procenta nakon terapije zabeleţeno u grupi sa 
kombinovanom baziĉnom i laseroterapijom (50,00%). Istraţivanja (312, 315 - 317) su pokazala 
da P. intermedia reaguje dobro na parodontalnu terapiju, što je u skladu sa nalazima u ovoj 
studiji.  
Izvanredno prisustvo bakterije P. gingivalis je zabeleţeno u obe grupe pacijenata, sa 
hroniĉnom parodontopatijom i parodontalno zdravim ispitanicima, ali P. gingivalis je pre 
terapije statistiĉki daleko niţe zastupljena u grupi na baziĉnoj terapiji u odnosu na sve ostale 
grupe ponaosob (p<0,001). Amano i sar. (318, 319) su objasnili u svojim istraţivanjima da P. 
gingivalis sadrţi JimA gen koji dekodira fimbrilin, subjedinicu fimbria. On je klasifikovan u 
5 genotipova (od I do V), na osnovu njihovih sekvenci nukleotida. MeĊu zdravim ispitani-
cima najuĉestaliji je film A genotip tip I (76,1%). 
Watson i sar. (320) su u svojoj studiji izolovali P. gingivalis u 80% kod zdrave dece u 
toku i nakon puberteta, što korelira sa rezultatima ove studije gde studenti starosti 22,14 ± 1,62 
godina imaju 95,24% ove bakterije identifikovane u subgingivalnom dentalnom plaku, dok se 
procenat koj pacijenata sa hroniĉnom parodontopatijom kreće od 50,00% - 93,33%. To je u 
skladu sa ispitivanjima Predin i sar. (312) gde je naĊeno 80%. pozitivnih na ovu bakteriju pre 
terapije parodontopatije, kao i kod Lau i sar. (321) 81,3% i Cruza i sar. (322) 80%. 
Posle sprovedene terapije nije bilo statistiĉki znaĉajnih razlika izmeĊu terapijskih grupa, 
izuzev u sluĉaju P. gingivalis-a gde je procentualna zastupljenost u fito + baziĉnoj terapiji 
statistiĉki znaĉajno viša nego u odnosu na baziĉnu terapiju, na nivou kao i pre terapije (p < 
0,001), ali i u odnosu na lasero + baziĉnu terapiju (p < 0,05), kod koje je ostvareno statistiĉki 
znaĉajno smanjenje prisustva ove bakterije u odnosu na period pre terapije (p < 0,01). Haffajee i 
sar. (323) su takoĊe našli znaĉajno smanjenje sledećih periodontopatogena: P. gingivalis i T. 
forsythensis. 
U ovoj studiji, T. forsythensis je statistiĉki zastupljenija u grupama na kombinovanoj 
terapiji nego u grupi na baziĉnoj ili u kontrolnoj grupi ponaosob, dok su sve bakterijske vrste 
nakon terapijskih procedura naĊene u manjem procentu nego pre terapije, osim T. forsythensis 
u grupi u kojoj je primenjena samo baziĉna terapija. To je u skladu sa istraţivanjima (312, 315-
317) koja ukazuju na to da je iskorenjivanje ove bakterije manje uspešno u poreĊenju sa 
ostalim periodontopatogenima. 
T. denticola je pre terapije statistiĉki bila zastupljenija u grupama sa kombinovanom 
terapijom u odnosu na kontrolu (p < 0,001), a sliĉan je sluĉaj i u grupi samo na baziĉnoj terapiji, 
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ali sa manjim nivoom znaĉajnosti (p < 0,05). U grupi sa kombinovanom fito i baziĉnom tera-
pijom došlo je do statistiĉki znaĉajnog smanjenja prisustva T. forsitensis i T. denticola, što je 
sluĉaj i u grupi koja je bila na kombinovanoj lasero i baziĉnoj terapiji (p < 0,001). 
Ovi nalazi, koji ukazuju na stopu prevalence periodontopatogenih mikroorganizama u 
dentalnom plaku pre i posle terapije parodontopatije su ĉesto kontradiktorni, zato što su 
prisutne varijacije u distribuciji genotipa, zahvaljujući etniĉkom i geografskom poreklu ispi-
tanika, kao i promene zavisne od naĉina odrţavanja oralne higijene, specifiĉnosti ţivotnih 
navika prilikom ishrane, konzumiranja alkohola, duvana i dr. (314, 324).  
Za razliku od mikrobiološkog ispitivanja, rezultati kliniĉkih studija se meĊusobno 
znaĉajno ne razlikuju. Razliĉite studije koriste razliĉite metode za uzorkovanje bakterija 
(pljuvaĉka, dentalni plak, sluzokoţa usne duplje, subgingivalna regija) i razliĉite metode ana-
liziranja (kultura ćelija, mikroskopija tamnog polja, PCR), što znatno oteţava poreĊenje dobi-
jenih rezultata (312, 325, 326). 
Treba ukazati na ĉinjenicu da primenjena tehnika PCR u ovom istraţivanju nije vršila 
kvantitativnu, već samo kvalitativnu analizu periodontopatogena, te stoga nije moguće zakljuĉiti 
u kojoj meri je zapravo smanjen broj mikroorganizama. Kvantitativna analiza bi svakako 
pomogla u utvrĊivanju stvarnog uticaja terapije na broj bakterija. Ovakva analiza mogla bi poka-
zati da je i kod pacijenata kod kojih pojedina bakterijska vrsta nije iskorenjena ipak došlo do 
znaĉajnog smanjenja broja bakterija. 
Oralna mukoza podleţe kontinuiranoj i brzoj promeni superficijalnog sloja, a to je rezultat 
eksfolijacije ćelija. Ove ćelije igraju glavnu ulogu u predijagnostiĉkim testovima, zbog toga što 
mogu da prikaţu sistemsko oboljenje, koje indukuje citomorfološke i nukleomorfološke promene 
u ćeliji (327, 328). 
Prva citomorfološka ispitivanja epitelnih ćelija usne duplje vršio je Miller krajem XIX 
veka. Od tog vremena merenje ćelija i njihovih sastavnih delova je izazov za brojne istraţivaĉe. 
Citološka ispitivanja su veoma znaĉajna za odreĊivanje inflamatornih procesa u usnoj duplji 
(329). Višeslojni ploĉasti epitel gingive podvrgnut je neprestanom procesu deskvamacije. Ovaj 
proces zavisi od mitotiĉke aktivnosti bazalnog sloja epitelnih ćelija, od enzimskih procesa u 
epitelnim ćelijama i od delovanja mehaniĉkih iritacija (330). 
Weinmann
 
je 1940. godine vršio prva citološka ispitivanja gingive. Eksfolijativna citologija 
je neinvazivna tehnika, koja omogućuje jednostavno i bezbolno uzimanje ćelija koje se zatim 
mikroskopski posmatraju. Deskvamirane ćelije gingive pripadaju superficijalnom sloju epitela. 
Ove ćelije su nepravilne, poligonalne i transparentne (329). Zahvaljujući ĉinjenici da se 
eksfolijativna citologija smatra modernom i neinvazivnom tehnikom, u ovom istraţivanju, ista je 
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primenjena u cilju bolje interpretacije promena prisutnih u parodoncijumu pacijenata pre i posle 
primenjene baziĉne, kao i kombinovanih: baziĉna + fitoterapija i baziĉna + laseroterapija.  
Citomorfološkim ispitivanjima pruţa se mogućnost uoĉavanja povezanosti graĊe i funkcije 
pojedinih vrsta tkiva. Tako povezujući morfološka i fiziološka zapaţanja mogu se uoĉiti reakcije 
organizma, koje se ispoljavaju na površinskom epitelu gingive. Poznato je da tokom zapaljenskih 
reakcija u gingivi dolazi do uvećanja jedara ćelija ploĉasto - slojevitog epitela (329, 331).  
Vrednosti koje su dobijene pokazuju razliku u veliĉini jedara pre i posle terapije. Kod 
prve grupe ispitanika, gde je kao terapija hroniĉne parodontopatije korišćena samo baziĉna 
terapija, nakon terapije je došlo do smanjenja veliĉine jedara od 61,17 ± 13,51 μm
2
 na 56,98 ± 
16,68 μm
2 
 sa najniţom statistiĉkom znaĉajnošću od p < 0,05. Kod druge grupe ispitanika, gde 
je kao terapija hroniĉne parodontopatije korišćena pored baziĉne i fitoterapija, nakon terapije je 
došlo do smanjenja veliĉine jedara od 60,82 ± 12,59 μm
2
 na 39,43±9,11 μm
2 
 sa statistiĉkom 
znaĉajnošću od p < 0,001. Kod treće grupe ispitanika, gde je kao terapija hroniĉne parodonto-
patije korišćena pored baziĉne i laseroterapija, nakon terapije je došlo do smanjenja veliĉine 
jedara od 68,25 ± 18,03 μm
2
 na 41,87 ± 8,93 μm
2 
sa statistiĉkom znaĉajnošću od p < 0,001. 
Veliĉina jedara nakon kombinovanih baziĉne sa fito- i laseroterapijom je manja od proseĉne 
veliĉine jedara zdrave gingive (43,41 ± 9,12), što govori u prilog efikasnosti dodatnih tera-
peutskih metoda. Poredeći veliĉinu jedara u svakoj grupi ponaosob pre i posle terapije, uoĉava 
se statistiĉki znaĉajno smanjenje veliĉine jedara nakon terapije u svakoj ispitivanoj grupi. 
Ovaj nalaz je u skladu sa velikim brojem navoda iz literature koji istiĉu veliki znaĉaj 
parodontološke terapije u unapreĊenju i odrţanju paodontalnog zdravlja (1, 331333). Igić i sar. 
(329) su u svom istraţivanju vršili uporednu analizu terapije kataralnih gingivitisa baziĉnom tera-
pijom i dodatnom terapijom laserima male snage i hijaluronskom kiselinom. Kao dijagnostiĉka 
metoda korištena je eksfolijativna citologija gingive dece. Rezultati dobijeni u ovom istraţivanju 
pokazuju razliku u veliĉini jedara inflamirane gingive pre terapije i zdrave gingive nakon terapije. 
Dobijeni rezultati ukazuju na pozitivno dejstvo lasera male snage i hijaluronske kiseline (329).  
Poznato je da jedra iz skvamoznog sloja epitela, tokom inflamatornih procesa, postaju 
veća. Igić i sar. (334) su utvdili da je veliĉina jedra nakon baziĉne terapije redukovana u 
odnosu na stanje pre terapije, ali su bolji rezultati dobijeni kod kombinovane lasero i baziĉne 
terapije, što je u skladu sa rezultatima u ovom istraţivanju. Obzirom da dostupni podaci suge-
rišu uvećanje veliĉine jedra tokom starenja (335), rezultati ovog istraţivanja dobijaju na zna-
ĉaju, obzirom da je kontrolna grupa limitirana na mlade ispitanike zbog ĉinjenice da su paro-
dontalno zdravi ispitanici uglavnom pripadnici mlaĊe populacije. 
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7.  ZAKLJUČAK 
 Na osnovu postavljenih ciljeva, primenjene metodologije i dobijenih rezultata moţe se 
zakljuĉiti sledeće: 
1. Nakon sanacije hroniĉne parodontopatije baziĉnom terapijom, kombinovanom 
baziĉnom i fito, kao i baziĉnom i lasero terapijom indeksi oralne higijene (plak 
indeks, indeks zubnog kamenca i indeks konkremenata) su bili 0, dok je rezultat plak 
indeksa na kontrolnom pregledu nakon mesec dana bio najbolji u grupi sa 
kombinovanom baziĉnom i laseroterapijom (0,68 ± 0,31).  
2. Vrednosti gingivalnih indeksa (indeks krvarenja = gingivalni indeks) nakon sanacije 
hroniĉne parodontopatije baziĉnom terapijom su 0,52 ± 0,50, kombinacijom baziĉne i 
fito terapije su 0,33 ± 0,50, ali su najbolji rezultati postignuti kombinacijom baziĉne i 
lasero terapije 0,14 ± 0,29. 
3. Parodontalni indeksi (PDI i CPITN) su mesec dana nakon primenjene terapije, na 
kontrolnom pregledu, imali statistiĉki znaĉajno niţe vrednosti, ali je jasno da su 
najbolji rezultati postignuti kombinacijom baziĉne i lasero terapije. 
4. UtvrĊeno je smanjenje prisustva sledećih tipova bakterija (Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis  
i Treponema denticola)   u svim terapijskim grupama posle terapije u odnosu na stanje 
pre terapije, izuzev bakterije Tannerella forsythensis, ĉije je prisustvo neznatno povećano 
u grupi na baziĉnoj terapiji. U grupi sa kombinovanom baziĉnom i fito terapijom došlo je 
do statistiĉki znaĉajnog smanjenja prisustva Tannerella forsythensis i Treponema 
denticola, što je sluĉaj i u grupi koja je bila na kombinovanoj baziĉnoj i lasero terapiji (p 
< 0,001).  MeĊutim, u ovoj grupi sa laseroterapijom došlo je do statistiĉkog smanjenja i 
svih ostalih bakterija: Aggregatibacter actinomycetemcomitans i Prevotella intermedia (p 
< 0,05), kao i  Porphyromonas gingivalis (p < 0,01). Na osnovu iznetog se moţe reći da 
je kombinovana baziĉna i lasero terapija dala najbolje rezultate u pogledu smanjenja 
zastupljenosti pozitivnih bakterioloških nalaza. 
5. PoreĊenjem areala jedra nakon terapije hroniĉne parodontopatije, Man - Witnijevim 
testom je utvrĊeno da je vrednost areala najviša u grupi na baziĉnoj terapiji, statistiĉki 
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znaĉajno viša u odnosu na grupe sa kombinovanom terapijom ponaosob (p < 0,001), ali je 
najveća redukcija njegove vrednosti postignuta u grupi sa baziĉnom i laseroterapijom i to 
na 41,85 μm
2
, što je bolji rezultat  nego kod zdravih ispitanika 42,96 μm
2
. 
Na osnovu svega navedenog, uoĉeno je znaĉajnije smanjenje aktivnosti parodonto-
patije i unapreĊenje parodontalnog zdravlja primenom kombinovane terapije, baziĉne i lase-
rima male snage, u odnosu na primenu kombinovane - baziĉne i fitoterapije ili samo baziĉne 
terapije. Laseri male snage su efikasni u eliminaciji inflamacije gingive i u unapreĊenju pa-
rodontalnog zdravlja, a utiĉu na duţe odrţavanje postignutih terapijskih rezultata, pa se pre-
poruĉuje njihova primena kao dodatak baziĉnoj terapiji parodontopatije. Kombinacija sa ba-
ziĉne terapije i fitopreparata, takoĊe daje odliĉne rezultate u poreĊenju sa klasiĉnom ka-
uzalnom terapijom, koja je „zlatni standard‟ u terapiji hroniĉne parodontopatije. Od izu-
zetnog znaĉaja za parodontalno zdravlje ĉitave populacije jeste edukacija pacijenata o pra-
vilnom odrţavanju oralne higijene, kao i stalna motivacija, remotivacija i dodatna edukacija 
zdravstvenog kadra o širokoj rasprostranjenosti parodontalnog oboljenja i mogućnostima 
savremene terapije. 
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